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Sudore: centro corticale per la se- 
crezione del — 84 

Suggestione: V. Ipuotismo. 


Tabe dorsale: rapporti con la si- 
tilide 228; — sperimentale nei cani 
441; rapporti con la malattia del 
sonno d4l s 

Talamo ottico: fisiopatologia del 

Tetania: casi di 332; tossine teta- 
niche 440. 

Trauma: caso di paralisi progres- 
siva da—2236; nevrastenia da— per 
aria compressa 450. 

Tripanosoma Hill. 


Udito: nuovo apparecchio per l'esame 
della percezione dell' —92; vie della 
sensibilità dell’ — 314. 

U rina: centro corticale per la secre- 
zione dell'—81; esame della —nella 
frenosi sensoria 289. 

Utero: innervazione dell' —319. 


Vescica: disturbi della — uelle ma- 
lattie del cervello 227. 

Vibrosensibilità 222. 

Vie acustiche: anatomia delle 
— 314. 

— piramidali 434. 

Vista: centro della — 51, 447; in- 
grandimento degli astri all’ oriz- 
zonte 87. | 


Zucchero: ergogratia dello — 85. 
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RICERCHE NGMBRIOLOGICHE ED ANATOMICHE 
IBRAR 


SUL 


CERVELLO ANTERIORE DEL POLLO 


NOTA. 


PER 


il dott. VINCENZO BIANCHI 


assistente 


La letteratura sullo sviluppo e sulla fina anatomia del cervello 
anteriore degli uccelli è assai scarsa, poichè, sebbene esistano lavori 
non privi d’interesse, manca, se se ne eccettua quello dell’ EpInGER, 
un dettagliato e metodico studio sull importante argomento. Molti 
degli autori si sono intrattenuti sullo sviluppo delle diverse parti 
del cervello di questi animali, alcuni hanno minutamente descritta 
questa o quella parte di esso; ricca è altresì la letteratura che ri- 
guarda i lobi ottici e le vie di comunicazione tra le varie parti 
dell'encefalo, ma pochi veramente sono gli autori che si sono oc- 
cupati della citologia del mantello e del corpo striato. Così il Vir- 
DERSHEIM !) mentre mette in rilievo che negli uccelli i gangli ba- 
silari del cervello assumono un considerevole sviluppo, anche rispetto 
alla stessa formazione in altri animali, sostiene non essere la « for- 
mation corticale » degli uccelli superiore a quella dei rettili e degli 
anfibii. L’EpinaER ?), che è tra quelli che maggiormente sì sono oc- 
cupati dell'argomento, ha nella più parte dei suoi lavori trattato 


1) R. WikpkRsHEIM — Manuel d'anatomie comparée — Paris 1890. 
3) Prof. L. EpiNcER — Lezioni sulla struttura degli Organi Nervosi Centrali 
dell'uomo e degli animali — Milano, sx. Edit. tip. 
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a preferenza i rapporti della corteccia col corpo striato !), e di 
questo con le restanti parti dell' encefalo, tralasciando, come egli 
stesso dichiara, per ragioni di prudenza, la parte istologica di 
questi organi. 

Il KuprFER °) si estende a trattare largamente della formazione 
delle vescicole cerebrali nei vari stadi di sviluppo, ma non intra- 
prende lo studio citologico sistematico di queste, pur dichiarando 
di ritenere incomplete le conoscenze che già si hanno sullo sviluppo 
del midollo spinale dei rettili e degli uccelli. Il KoELLIKER *) dopo 
poche considerazioni di ordine generale, ricorre al lavoro di Cr. 
SALA e Pons del 1893 ed alla citazione di una comunicazione del 
Neumayer sull'argomento. Altrettanto quasi fa il Cavar *) nel ca- 
pitolo sul cervello degli uccelli quando, a proposito della struttura 
della corteccia di questi animali, riporta le conclusioni ed una fi- 
gura degli stessi Sara e Pons 9) 

Ho intrapreso lo studio metodico sul grado di struttura raggiunto 
da questa parte del cervello in questi animali, nella speranza di 
contribuire a colmare la considerevole lacuna. E perciò, nessun altro 
animale poteva essere preferito al pollo, come quello il cui sviluppo 
embriologico si può sorprendere a volontà del ricercatoro in tutte 
le sue fasi. Ho raccolto intere serie di embrioni dalle 24 ore di 
incubazione fino al 21° giorno ed anche dopo la nascita, racco- 
gliendo poi sui singoli stadi di essi, le osservazioni che andrò espo- 
nendo in ordine alla storia dello sviluppo dei centri nervosi. 


1) L. Enmcer— Sur l'anatomie comparée du corps strié (Cerveau des oiseaur)— 
Comptes Rendus de l'association des Anatomistes— V. Session, Liége 1903. 

» » Untersuchungen über das Gehirn des Tauben Anatomischen An- 
zeiger — XV Band, N. 14-15, 1899. 

» » Untersuchungen ueber die vergleichende Anatomie des Gehirn. 5 
Untersuchungen ueber das Vorderhirn der Vógel — Abbandl der Senck. naturf. 
Geschlsch. Band XX, Heft IV, 1904. 

?) K. voN KuPrFrER— Handbuch der. Vergleichenden und experimentellen Entvicke- 
lungslehre der Wierbeltiere—D.* Oscan HnTv1a — Lieferung 21 u. 22—Jena 1905. 

8) A. KokrLurikkeR — Handbuch der Gewebelekre des Menschen Zweiter Band — 
Leipzig. 1896. 

4) S. Ramon Cava — Textura del Sistema Nervioso del Hombre y de las Ver- 
tebrados— Tomo II — Primera Parte — Madrid 1904. 

5) Cr. Sara y Pons—La corteza cere'ral de las aves—Madrid 1893. 

Lupvia Evincer— Ueder di Herkunft des Hirnmantels in der Tierreihe — Berliner 
Klin. Wochenschr. 1905, N.o 43. 

A. Buww—.Das Grosshírn der Vógel— Zeitschr. f. wis. Zool. No 38. 
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Il sublimato al 4 ?/o, con l'aggiunta di qualche goccia di acido 
acetico ha risposto da ottimo fissatore; la ematossilina e lo scarlatto 
(miscela del PALADINO) mi hanno dato colorazioni nitide con chiaro 
distacco tra i due colori. Le sezioni furono eseguite le più in di- 
rezione vertico-trasversale, le altre in direzione orizzontale. 

Nel seguire attentamente il succedersi ininterrotto degli stadî 
di 24 ore in 24 ore, quello che nei primi giorni di sviluppo più 
colpisce e richiama l'attenzione dell’ osservatore è lo straordinario 
sviluppo del corpo striato, come specie EpiNaER ha fatto osservare, 
rispetto a quello del mantello cerebrale. Della qual cosa ho creduto 
opportuno dare una più nitida dimostrazione con le prime quattro 
figure della tavola. 

In queste, successivamente, sono rappresentate quattro sezioni 
del cervello anteriore prese approssimativamente alla stessa distanza 
dal polo anteriore, tenuto conto, beninteso, dello sviluppo progres- 
sivo delle parti. In esse si vede chiaramente prima apparire, poi 
rendersi evidente, poi primeggiare ed in ultimo dominare il corpo 
striato. 

La figura I ritrae un taglio vertico-trasversale degli emisferi di 
un embrione di sei giorni. In questo periodo di sviluppo i due 
emisferi cerebrali sono rappresentati da due vescicole di forma ovale, 
ciascuna delle quali ha due faece, l'una esterna o meningea (Fig. 
I-b), l'altra interna o ependimale (Fig. I-c). 

Nello spazio compreso tra le due facce si contengono 1 giovani 
nevroblasti provenienti dalla moltiplicazione delle cellule germina- 
tive, che hanno forma rotondeggiante e son disposti, anzi ammas- 
sati, l'uno di contro all'altro dalla parete interna verso la esterna. 
Ora é proprio dallo sporgere della parete interna nella cavità ve- 
scicolare che ha inizio il primo accenno di formazione del corpo 
striato. 

Per rendere piü precisa la comprensione del fatto cui mi rife- 
risco, aggiungerò le cifre ottenute dalla successiva misurazione 
sia della parte della vescicola destinata a rappresentare la cor- 
teccia nell’animale adulto, che di quella regione dalla quale appunto 
vediamo originarsi questo importante organo del cervello anteriore. 
A questo stadio di sviluppo nella parte della vescicola che corri- 
sponde all’angolo limitante la faccia esterna dalla interemisferica; 
la spessezza è stata trovata uguale a 70 |, mentre la sporgenza 
del corpo striato misura 140 p. 
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Nella seconda figura ó riportata una sezione vertico-trasversale 
del cervello anteriore di un embrione a 7 giorni di sviluppo !). Il 
ventricolo laterale è rappresentato dalla cavità A, la parete supe- 
riore che diverrà, come vedremo, corteccia, misura lo spessore di 
80 p, poco più appena della spessezza dello stadio precedente. Ma, 
se da questo punto scendiamo verso la parte inferiore del taglio, 
noteremo un graduale allontanarsi delle due pareti, allontanamento 
che nel punto c' raggiunge il suo maggior diametro che è quello 
che coincide con l'accrescimento che dà il corpo striato: qui la 
distanza tra le due pareti è di 400 p con una differenza sullo stadio 
precedente di circa tre volte maggiore. I nevroblasti sì trovano di- 
stribuiti nella parte superiore del pallium per quasi tutta la spes- 
sezza di esso risparmiandone una listerella presso alla parete esterna 
dove, in cambio, appaiono le maglie che la trama dì sostegno va 
organizzando; mentre in basso, al punto dove la sporgenza nel ven- 
tricolo ha determinato la maggiore spessezza della parete, a comin- 
ciare dall'ependima fin verso la parete esterna, esiste prima un ad- 
densamento di nevroblasti prossimi all'ependima poi una graduale 
diminuzione. 

Nella terza figura é riprodotto un taglio anch'esso vertico-trasver- 
sale degli emisferi all'ottavo giorno, caduto approssimativamento 
alla stessa altezza dei precedenti. In questa fase lo sviluppo del corpo 
striato diventa veramente enorme, quando si mette a confronto con 
quello tanto lento della parte destinata a rappresentare il mantello. 
Quest’ ultima misurata allo stesso punto che nella figura precedente 
risulta dell'altezza di 150 p, mentre il corpo striato nel punto del 
suo maggior diametro misura già un millimetro e una piccola fra- 
zione. 

In questo stadio la disposizione dei nevroblasti nella parte alta 
del pallium non muta sensibilmente, ma rendesi più chiara quella 
della fase precedente; nella parte bassa invece troviamo uno strato 
denso di elementi accosti all'ependima, poi uno strato intermedio 
piuttosto scarso, un terzo nuovamente piü folto ed in ultimo uno 
strato esterno anch'esso scarso di nevroblasti ed in qualche punto 
Scarsissimo. 

V'é in ultimo la figura quarta del cervello anteriore di un em- 
brione a nove giorni riproducente la sezione analoga a quelle pre- 


1) Il taglio qui è capitato un po’ posteriormente al precedente. 
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cedenti. Il ventricolo qui è ridotto di molto, di esso non resta che 
uno spazio lunulare che separa tutta la parete esterna dell'antica 
vescicola (oramai riempita della massa del corpo striato) dalla pa- 
rete interna. 

Misurata l'altezza della corteccia nella parte superiore, l'ho 
trovata uguale a 200 p, mentre il corpo striato misurato nel punto 
del suo maggiore diametro è di circa tre millimetri. | 

L'aggruppamento dei nevroblasti qui é in alcuna parte diverso 
dal precedente. Nella corteccia rimangono i due strati come nello 
stadio precedente, nel corpo striato invece, oltre lo strato intorno 
all'ependima, divenuto peró piü sottile, tutta la restante superficie 
é occupata da elementi diversamente aggruppati come la fig. IV 
dimostra nei punti C, D, E. 

In basso, a breve distanza dal lume ventricolare, si nota un piü 
grosso aggruppamento fig. 1V-f. 


Lo straordinario sviluppo del corpo striato deve avere un grande 
significato, non solo da un punto di vista morfologico, bensi anche 
fisiologico. 

Quando si considera la incompletezza di conoscenze che ancora 
regna intorno alle funzioni del corpo striato, e la oscurità che non 
sono finora riuscite a dileguare completamente nè le esperienze 
sugli animali, nè le più accurate osservazioni cliniche sull’ uomo, 
seguite dai reperti anatomo-patologici, apparisce chiara la impor- 
tanza dello studio dello sviluppo di quest'organo, specie negli uccelli, 
dove tanto predominio ha su tutte le altre parti del cervello. 


Intanto prima di passare oltre, credo indispensabile insistere su 
aleuni dettagli citologici riguardanti le parti anzidette. 

Nel corpo striato di embrioni di nove giorni prima, e nel man- 
tello due o tre giorni dopo, tra i numerosissimi elementi che vi 
si trovano, salta all'occhio, osservando con forte ingrandimento, 
una grande differenza nella forma, nella struttura e negli atteg- 
giamenti dei rispettivi nuclei. | 

Di guisa che essi differiscono non solo per la grandezza e per 
la forma, ma altresi per la disposizione della cromatina nell'interno. 

La osservazione é delle piü delicate per la ricchezza di elementi 
che si trovano nel tessuto in esame. Osservazione che, fatta con la 
immersione, rende facilmente riconoscibili nuclei che presentano nella 
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loro integrità i caratteri morfologici ad essi propri, ed altri i quali 
perdono alcune delle note caratteristiche della loro struttura. 

Ho sott'occhi uno dei tanti preparati nel quale la immersione fa 
riconoscere nuclei, ciascuno dei quali si trova in una condizione 
diversa. Ne vedo in uno stesso gruppo alcuni che presentano la 
parete integra e la rete cromatica interna con granuli interposti, 
altri, la cui parete appare più sottile ed anche interrotta in qualche 
punto, altri con la parete ridotta sottilissima ed anche in più punti 
interrotta, altri ancora con diverso aspetto, tutti o quasi con indizio 
di cariolisi. 

Se dovessi fare una ipotesi, direi di assistere ad un processo 
selettivo tra gli elementi a mezzo del quale quelli più differenziati 
sarebbero i destinati a costituire gli elementi nervosi che troviamo 
poi negli adulti. 

Su questo importante argomento sono già in corso ulteriori ri- 
cerche che seguiranno la pubblicazione di questa nota, ricerche la 
cui pubblicazione, intesa ad illustrare meglio questo processo, sarà 
corredata di numerose figure dimostrative. 


* 
* * 


Avendo rimandato alla prossima pubblicazione le osservazioni 
inerenti alla formazione della corteccia ed alla topografia cellulare, 
mi limiteró qui à dare semplicemente una descrizione di quello che 
sia la struttura della corteccia del cervello anteriore di un pulcino 
appena nato. 

La fig. VIII mostra in un taglio vertico-trasversale della metà 
dell'emisfero, l'enorme sviluppo del corpo striato rispetto alla sottile 
corteccia. Tutta la gran massa A è corpo striato che la corteccia 
circonda all’esterno e superiormente per continuarsi poi nella parte 
interna o interemisferica. Sia nel pulcino neonato che nell’adulto, 
quest’ ultima parte è quella che presenta il maggiore sviluppo, ra- 
gione per la quale è su essa che io ho portato la mia attenzione. 

Tenuto conto principalmente del differente aggruppamento delle 
cellule, questa zona si può approssimativamente distinguerla in sei 
strati, prescindendo dalla forma e dalla grandezza delle cellule. 

Tuttavia qua e là, indipendentemente dal relativo strato, si 
vede accentuarsi or questa or quella forma di cellula come dalla 
figura VIII e dalla seguente descrizione si vedrà. 

Strato 1.° poche cellule grandi e di forma stellata. 
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Strato 2.° maggior numero di cellule, rotondeggianti, oblunghe, 
stellate con molti prolungamenti. 

Strato 3.° piuttosto scarso di cellule, qua e là oltre a quelle di 
forma come negli strati 1.° e 2.° se ne nota qualcuna con breve 
prolungamento apicale. 

Strato 4.° più ricco di cellule (di forma prevalentemente stellata). 

Strato 5.° prevalenza di cellule in massima stellate, ma in nu- 
mero ben più scarso. 

Strato 6.° pochi piccoli elementi. 

Da quanto precede e da quanto dalla stessa figura VIII si rileva, 
nella spessezza della corteccia, si trovano cellule grandi e piccole 
senza distinzione di strati. La forma predominante è quella roton- 
deggiante a più prolungamenti che la colorazione da me adoperata 
fa vedere solo in parte (fig. VI-0). Di vere cellule piramidali nella 
corteccia di pulcino appena nato e di pollo adulto io non ho trovato, 
solo nella prima ho incontrato di tanto in tanto cellule come vedesi 
nella fig. VI-a grosse ed allungate. Al contrario nel corpo striato 
di puleino appena nato e dell'adulto, oltre ad una maggiore ric- 
chezza di cellule rispetto alla corteccia, ne ho trovate di quelle assai 
più sviluppate come nellå fig. VII-a, b, c, ed anche qualche vera 
e propria cellula piramidale sul tipo di quella rappresentata dalla 
fig. VI-d. 

Nell'adulto il tentativo di una distinzione di strati cosi come li 
abbiamo distinti nel pulcino appena nato, in base piuttosto all’ag- 
gruppamento che alla forma delle cellule, sarebbe meno sicura. 

La nota che più spicca nel confronto di due punti analoghi delle 
due corteccie, quella del neonato e quella dell’adulto, è la distanza 
assai notevole tra le cellule. In tagli di parti corrispondenti di cor- 
teccia di pulcino appena nato e di pollo adulto il numero delle 
cellule nervose riscontrate nel primo è stato di 180 elementi, nel 
secondo di 65 appena. 

Il fatto della maggiore distanza nel pollo adulto tra le cellule 
nervose dovuta al notevole sviluppo del tessuto intermedio, e 
l’altro che le cellule nervose nel cervello del pollo adulto non sono 
sensibilmente diverse per forma e per grandezza da ciò che sono 
nel pulcino appena schiuso, ci potrebbero spiegare, su base anato- 
mica,. quello che già da tempo si conosceva per le osservazioni psi- 
cologiche dello Spatpina, sulle quali il Paranixo !) ha richiamato 


1) G. Parapino—Istituzione di Fisiologin—Vol. II. Ediz. 3.* Napoli 1908. 
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speciale attenzione: che, cioè, il pulcino appena schiuso ha la per- 
cezione chiara di alcuni oggetti del mondo esterno, è capace di 
calcolare esattamente la distanza, di giudicare la direzione dei 
suoni. 

Questa osservazione non esclude la partecipazione che, ai mo- 
vimenti coordinati del pulcino appena nato, prendono le parti dei 
centri nervosi assai più evolute della corteccia, quali i lobi ottici 


ed il corpo striato, come risulta dalle osservazioni innanzi riferite. 


SPIEGAZIONE DELLE FIGURE 


Fig. I — II — A cavità della vescicola cerebrale. 
B margine esterno. 


C >» interno. | 
C' punto di maggiore sporgenza della parete interna nella ve- 
scicola. 


Fig. II — A ventricolo. 
B limite meningeo della vescicola. 
C >»  ependimale. 
C' punto di maggiore sporgenza. 
D punto di minore accumulo di nevr. 
E » » maggiore » » » 
F » » minore » » » 


Fig. IV — A corpo striato che col rapido svilupparsi ha riempito tutta la cavità 

vescicolare. i 

B margine meningeo 

C » . ependimale. 

C' punto del suo magg. sviluppo. 

D >» ove si raccolgono più nevrobl. 

E » » » » meno » 

F' strato di cellule nerv. 

G. processo coroideo. 


Fig. V — pulcino appena schiuso. 
A corpo striato. 
B, B', B" corteccia. 
C limite ependimale. 
D ventricolo cerebrale. 


Fig. VI — Tipi di cellule più spiccati della corteccia di pulcino appena sehia: 
a) Cellule che più si avvicinano alla forma delle piramidali. 
b) Cellule rotondeggianti con molti prolungamenti. 
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Fig. VII — a) 5b) c) Tipi di cellule più spiccati del corpo striato di pulcino ap- 
pena schiuso. 


d) piramidale — anche del corpo striato di pulcino appena schiuso. 


Fig. VIII — Saggio di corteccia cerebrale di pulcino appena schiuso—I numeri 
indicano i vari aggruppamenti tra le linee A e B che corrispondono 


rispettivamente ai limiti meningeo ed ependimale—La fig. è stata 
ricavata da un punto corrispondente a quello B" della fig. V. 


Manicomio e Clinica psichiatrica di Parma in Colorno 





SOPRA 


UN CASO DI LESIONE TRASVERSA COMPLETA 


DEL MIDOLLO LOMBARE 


à 





CONTRIBUTO 
ALLO . STUDIO 
DELLE DEGENERAZIONI ASCENDENTI 


PEL 


dott. FERDINANDO UGOLOTTI 


medico nel Manicomio ed assistente alla R. Clinica psichiatrica 


Per quanto siano parecchie le pubblicazioni che si riferiscono 
alle lesioni trasverse del midollo nell’ uomo, pure quello che ho 
avuto occasione di osservare, è un caso cosi netto e tipico di se- 
zione completa e brusca del midollo lombare, e si trovò in condi- 
zioni così opportune per le necessarie ricerche microscopiche, che 
io credo valga la pena di questa breve nota ; tanto più che nel- 
l'uomo ì fasci midollari ascendenti presentano sempre qualche par- 
ticolare mal noto e dibattuto, specialmente per ciò che riguarda 
il decorso superiore del fascio di Gowers. 


Sol.... Romualdo di anni 56, di Colorno, bracciante, di costituzione sana 
e robusta, dedito al vagabondaggio e all’alcoolismo. 

Il giorno 16 novembre 1903, mentre era in uno stato di forte ubbria- 
chezza, cadde da un fienile, dove era andato a coricarsi, e riportò una 
frattura all’estremità inferiore della regione dorsale della colonna vertebrale, 
manifestissima anche alla semplice ispezione, che lo rese istantaneamente e 
completamente paraplegico. 

Fu subito trasportato all'ospedale civile in condizioni di manifesta inco- 
scienza, della quale però ebbe in breve a riaversi. La temperatura oscillò 
nei primi giorni intorno ai 37.7, arrivò fino ai 39.2, ma in seguito diminuì 
e scomparve. Dal momento in cui fu messo in letto non fu più capace di 
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muovere gli arti inferiori, né di compiere volontariamente le funzioni della 
minzione e della defecazione. 

All'esame obbiettivo fatto negli ultimi giorni dello stesso novembre, risultó 
quanto segue. 

Stato generale buono; muscolatura forte, pannicolo adiposo normale, sche- 
letro ben sviluppato. Decubito dorsale; le punte dei piedi sono abitualmente 
rivolte all’esterno. Coscienza integra. Lungo la colonna vertebrale, in corri- 
spondenza della 10* ed 11* apofisi spinosa della regione dorsale si nota una 
manifesta e circoscritta prominenza senza lesione dei tegumenti. 

Motilità — Gli arti inferiori sono in uno stato di completa paralisi flac- 
cida; alzati ricadono sul letto come se fossero corpi morti. Qualunque mo- 
vimento passivo è possibile e facile, e l’ammalato non s’accorge di nulla. 

Tale natura flaccida della paraplegia si mantenne invariata per tutto il 
tempo che l'ammalato ebbe a vivere. 

Negli arti superiori tutto è normale. 

Riflessi —Il riflesso rotuleo e del tendine d’Achille sono completamente 
aboliti. Saggiando invece il riflesso olecranico si avverte che è manifestis- 
simo, anzi facilmente si determina una specie di clono. 

Nel mentre che si fa l’esame del riflesso rotuleo, l’ammalato dice di av- 
vertire una sensazione dolorosa nella regione dorsale del rachide. 

Anche i riflessi cutanei sono completamente aboliti, e così il cremasterico, 
il plantare e l’anale; l’addominale è appena manifesto. Manca il segno di 
Babingki. 

I riflessi vascolari appaiono pressochè normali dovunque. 

Sensibilità — Tn sensibilità tattile è completamente abolita negli arti in- 
feriori. Anteriormente l’anestesia arriva fino a otto cent. al disotto dell’ar- 
cata inguinale, più in su va gradatamente diminuendo, e a livello dell’inguine 
la sensibilità ritorna normale; e ciò da ambedue i lati. 

Sulla linea mediana, in corrispondenza dell’inserzione del pene, detta sen- 
sibilità è assai diminuita ma non abolita; il pene e lo scroto sono insen- 
sibili. 

Ai lati la sensibilità tattile manca fino quasi alla cresta iliaca, dove è 
diminuita; appena di sopra ritorna affatto normale. 

Posteriormente l’anestesia comprende tutta la ragione dei glutei, e così 
anche la regione anale, perianale e perineale. 

Eccitando la cute degli arti inferiori non si provoca nessun movimento 
di flessione; gli arti restano completamante immobili e flaccidi. 

La sensibilità dolorifica si comporta pressochè come la tattile. 

L'area di anestia termica è leggermente più vasta della precedente. 

La sensibilità barica come la tattile. 

Per le sensibilità profonde periostea ed ossea, si nota: Percuotendo for- 
temente col martellino i malleoli, la tibia, le ossa del piede, l'estremo in- 
feriore articolare del femore, non si provoca alcuna sensazione. Nella cresta 
iliaca invece la sensibilità è normale. 
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Fra le sensibilità viscerali, la gastrica e la ‘intestinale sembrano in con- 
dizioni normali; la testicolare è completamente assente. 

Manca il senso dei movimenti passivi e della posizione degli arti. 

Minzione e defecazione. — Vi ha assolutamente incapacità di urinare spon- 
taneamente. Anche la tonicità dello sfintere pare indebolita, perchè la ve- 
scica è facilmente evacuabile colla semplice pressione e il catetere viene 
introdotto senza alcuna resistenza, ciò che non succedeva nei primi giorni. 
Vi ha facile sgocciolamento a vescica mediocremente piena. 

Pare che manchi il bisogno di mingere. L’ammalato dice che si accorge 
talvolta della pienezza della vescica, da un piccolo dulore nella regione pubica, 
ed allora chiama l’infermiere; dice ancora che non ha la coscienza dell’atto 
delle minzione e neppure si accorge se ha bagnato sul letto. 

L’urina sì è fatta torbida e contiene albume. 

In simili condizioni si trova la defecazione; egli non sente il bisogno di 
defecare, nè si accorge quando compie questa funzione. Nei primi giorni 
andò di corpo regolarmente, ora invece non passa che poca sostanza molle 
e schiumosa. Lo sfintere anale è facilmente permeabile. 

Il pene è fiaccido e insensibile; erezione mancante fin dal primo giorno. 

Trofismo. — La cute degli arti inferiori è un po’ secca. Ai malleoli e ai 
calcagni, in corrispondenza dei punti che tiene poggiati sul letto, si notano 
piccole chiazze brunastre senza lesione dei tegumenti. Al sacro vi ha un L'ampia 
escara da decubito. 

La temperatura degli arti inferiori è normale ed uguale a quella del re- 
stante corpo. Non vi sono edemi. Le masse muscolari appaiono normali. 

2 Dicembre. — Condizioni pressochè invariate. L'ammalato è un po’ de- 
presso, la temperatura oscilla intorno ai 37.5. L’anestesia sì è leggermente 
alzata nella parte anteriore, ed è arrivata fino all’arcata inguinale. Poste- 
. riormente è difficile stabilire, per le condizioni dell’infermo, se vi fu qualche 
lieve cambiamento dell’area anestetica; grossolanamente non sembra. 

3 Dicembre. — Condizioni come sopra. 

8 Dicembre. — Ha ancora qualche lieve movimento febbrile; mangia poco, 
del resto come sopra. 

12 Dicembre. — I disturbi della motilità e della sensibilità rimangono tal 
‘quali; così i riflessi e le funzioni della vescica e del retto. Le masse mu- 
scolari degli arti inferiori cominciano ad atrofizzarsi. Condizioni generali 
‘discrete. 

20 Dicembre. — L'atrofia agli arti inferiori si è accentuata; del resto con- 
dizioni come sopra. 

3 Gennaio 1904. — Le condizioni generali dell’infermo si sono aggravate; 
la piaga da decubito al sacro si è notevolmente allargata. La pareplegia è 
sempre flaccida, mancano tutti i riflessi; l'anestesia è invariata. Permangono 
la paralisi vescicale e rettale; l’ atrofia dei muscoli è accentuatissima. Ai 
calcagni si notano due piccole chiazze nerastre con incipiente cangrena; 
altra piccola piaga presentasi in corrispondenza della frattura del rachide. 
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Di tanto in tanto l’ammalato dice di sentire qualche formicolio lungo gli 
arti inferiori. 

11 Gennaio. — Le condizioni generali dell’ infermo si aggravano sempre 
più; mangia pochissimo ed ha diarrea che perde senza accorgersene. È ri- 
tornata la febbre, però poco elevata; del resto come sopra. 

13 Gennaio. — Questa notte alle ore 3 cessava di vivere, senza alcun fatto 
nuovo sopravvenuto: 

14 Gennaio ore 11, Autopsia. 

Cervello. — Teca cranica normale. Sotto la dura, per tutto l'emisfero sini- 
stro, si nota una tenue membranella qua e là giallastra ma discretamente 
trasparente, che si stacca con facilità dalla dura. In corrispondenza del 
lobo occipitale di detto emisfero vi è una piccolissima emorragia nello spes- 
sore della descritta neomembrana. A destro nulla. 

La pia è piuttosto opacata, qua e là congesta; si svolge benissimo. 

Le circonvoluzioni hanno aspetto normale; la polpa cerebrale lievemente 
congesta; i gangli basali normali, così pure i ventricoli; i vasi sono un po’ 
ateromasici. In corrispondenza delle circonvoluzioni orbitali di sinistra, nella 
loro metà, si nota un piccolissimo centro di rammollimento giallastro, delle 
dimensioni di un cece. 

Cervelletto, ponte, bulbo normali. 

Colonna vertebrale e midollo. — In corrispondenza della 10° ed 11° ver- 
tebra dorsale si nota una brusca deviazione del rachide, poichè la parte 
superiore è come portata all’avanti mentre la inferiore all’indietro, in modo 
di avere un forte distacco a gradino del rachide stesso. I corpi vertebrali 
della 10* ed 11* sono rugosi, un po’ rammoliti e congestissimi. 

Il midollo presenta in corrispondenza della parte superiore del rigonfia- 
mento lombare un forte schiacciamento per la lunghezza di circa'tre centi- 
metri, che in alto interessa in minima parte anche la regione dorsale del 
midollo stesso. 

Per tutto questo tratto la faccia anteriore e posteriore della pia meninge 
quasi aderiscono, non rimanendovi interposto che un lieve straterello di so- 
stanza midollare ridotta a poltiglia lattiginosa. 

La dura madre in corrispondenza di detta lesione è un po’ pià con- 
gesta ed adesa. Abbondante quantità di liquido cefalo-rachidiano si trova 
raccolta nell’ultima porzione del midollo; la coda equina appare normale. 

Facendo tagli trasversali del midollo non si osserva nulla di anormale, 
salvo, ben inteso, nel tratto schiacciato e spappolato. 

Polmoni. — Sulla pleura del polmone sinistro si nota qua e là qualche 
lieve essudato fibrinoso plastico : il lobo inferiore è completamente epatiz- 
zato (epatizzazione fra il rosso e il grigio); così la parte più bassa del lobo 
superiore. Il polmone destro ha aspetto normale. 

Cuore. — Nulla di rimarchevole. 

Milza. — Congesta, del resto normale. 
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Fegato. — Un po’ più grosso della norma; consistenza pressochè normale; 
di colorito bianco-giallastro per infiltrazione adipusa. 

Reni. — Forma e volume normali; svolgendo la capsula si asporta anche 
un po’ di sostanza corticale; la loro superficie esterna è un po’ rugosa. Il 
parenchima è giallastro con marcate strie rossastre in senso parallelo alle 
piramidi ; la sostanza corticale quasi non si distingue dalla midollare. In 
un piccolo punto del bacino si nota una tenue raccolta purulenta. 

Ureteri e Vescica. — Mucosa tumida, congesta e contenente pus. 

Ventricolo ed Intestino. — Nulla di rimarchevole. 

Diagnosi anatomica. — Pleuropolmonite sinistra — lesione completa tra- 
sversa del midollo lombare da frattura del rachide — cistipielonefrite — pia- 
ghe da decubito e marasma. 


Clinicamente adunque si è riscontrato il quadro tipico della se- 
zione completa e brusca del midollo lombare. 

All'esame microscopico, fatto col metodo MARCHI modificato dal 
VASSALE , risultò quanto segue, in rapporto alle degenerazioni 
ascendenti. 

In corrispondenza della parte direttamente lesa, esaminata col 
metodo WeIGERT-PAL, si nota una totale scomparsa della sostanza 
bianca e grigia, come già si é potuto desumere dall'esame ma- 
croscopico. 

Nelle parti immediatamente sopra e sottostanti, la reazione os- 
mica naturalmente é diffusa, ed ó solo ad una certa distanza dalla 
parte schiacciata che si può osservare nettamente la sistematizza- 
zione «ei fasci degenerati. 

Trattandosi di una lesione della parte inferiore del midollo, non 
resta da considerare che lo degenerazioni ascendenti, le quali si 
comportano per tutto il decorso del midollo stesso, nel modo che 
è ormai già stabilito da numerose ricerche. Sono adunque degene- 
rati i cordoni posteriori per tutta la loro estensione trasversa nella 
regione dorsale, e per una estensione sempre minore con più ci si 
avvicina al bulbo. 

La zona ventrale di detti cordoni è pure degenerata: e ciò si 
noti a proposito della sua costituzione ancora un po' discussa. 

Nei cordoni antero-laterali sono intensamente degenerati i fasci 
cerebellari diretti e quelli di Gowers, e meno intensamente i fasci 
marginali anteriori di LOEWENTAL fino al soleo mediano anteriore. 
Fibre degenerate si trovano sparse nell’area dei piramidali crociati 
e dei piramidali diretti, qualcuna anche nei fasci fondamentali. 
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Non intendo soffermarmi sulla degenerazione dei fasci endogeni 
midollari, che d'altronde si riducono a pochissimi, e più che siste- 
matizzati si trovano sparsi fra le altre vie principali. 

A livello della parte inferiore del bulbo, in corrispondenza degli 
incroci motori e sensitivi, si osserva che la degenerazione dei cor- 
doni posteriori va man mano diminuendo a misura che si sale, 
perchè, come è noto, tutte o quasi tutte le fibre che li costituiscono 
si arrestano ai nuclei di GoLL e di BurpacH. Lateralmente restano 
intensamente degenerati i fasci di FLECHSIG e di GowEeRs, ancora 
contigui, notando che è il fascio di FLEcHSIG quello che appare 
più intensamente degenerato, amenocchè ciò non dipenda dal fatto 
che le sue fibre sono più compatte di quelle del fascio di GoweRrs. 
Anteriormente a questi, alla periferia midollare, si nota ancora un 
discreto numero di fibre degenerate che probabilmente rappresentano 
| la continuazione del fascio di LoEwENTAL. Così si notano a questo 
livello parecchie fibre nelle aree piramidali che s’incrociano. ‘ 

In alcuni tagli presi immediatamente sotto all'apertura del IV 
ventricolo, ho osservato da un lato solo, che alcune fibre, passando 
al di fuori della radice spinale del V.° paio, stabilivano rapporti 
diretti fra il fascio di FLEcHSIG e i cordoni posteriori, che conte- 
nevano ancora fibre degenerate. Questo fatto potrebbe deporre in 
favore dell'opinione di coloro, fra cui il PeLLIZZzi !ì, l HocHE?), e 
il DvDpyNSsK1 3), i quali ammettono che alcune fibre dei cordoni po- 
steriorl passano senza interrompersi nel nuclei degli stessi cordoni, 
nel corpo restiforme, mescolandosi colle fibre del fascio cerebellare 
diretto. 

Senza peró voler rigettare in modo assoluto la opinione di co- 
storo, osservo che in tagli immediatamente superiori, ho visto che 
incomincia il passaggio del fascio di FLECHSIG verso i corpì resti- 
formi, per cui è probabile che quelle fibre dianzi descritte siano 
le prime del cerebellare diretto che si dirigono e passano nei corpi 
restiformi. Ad ogni modo sarebbe affatto esiguo il numero di esse. 


1) Peruzzi. Sur les dégén. secondaires dans le systéme nerveux central ecc.— 
Archives ital. de Biol 1895.—Sur le trajet dans le bulbe, le cerveau postérieur 
et le cervelet des fibres å dég. ascendante ecc.— Annali di feniatria. 1895. 

7, HocHE. Ueber secundüre Degeneration speciell des Gowers'schen Btündels 
nebst Bemerkungen über ecc. Arch. für Psychiatrie 1896. 

3) Dypynsgi. Ein Beitrag zum Studium des Verlaufs einiger Hückenmarks- 
stránge.— Neurol. Centralbl. 1903 S. 898 
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Mando a questo proposito il lettore ad un recente e vasto lavoro 
sperimentale del Van GEHUCHTEN !). 

Inoltre non ho mai visto in modo sicuro fibre degenerate nel- 
l'inerocio delle vie sensitive posteriori. 

In sezioni immediatamente superiori, prese cioè nel punto in 
cui sta per aprirsi il pavimento del IV ventricolo, il fascio cere- 
bellare diretto s'inclina progressivamente all'indietro, e passando 
al di fuori della radice spinale del V pajo, penetra nei corpi re- 
stiformi che deve in seguito percorrere. 

Intanto i due fasci di FLEcHsIa e di GowERs cominciano a di- 
stinguersi e a scostarsi l'uno dall'altro. A metà dell'oliva bulbare, 
per quanto ancora riuniti da lieve listarella di fibre nervose, sono 
già nettamente distinti, finché a livello delle parti superiori del 
bulbo, verso la regione protuberanziale, sono completamente iso- 
lati ed individualizzati. Il fascio di FLECcHSIG è indietro ed occupa 
il corpo restiforme ; il fascio di Gowers è posto più anteriormente, 
al di dietro e un po' al di fuori dell'oliva, davanti alle radici del vago 
nelle sezioni più basse, e alla radice spinale del V più in alto. 

Probabilmente da quanto almeno lasciano dubitare alcuni miei 
preparati presi a livello della metà inferiore dell’ oliva bulbare, 
qualche fibra di detti fasci si mette in connessione con quei pic- 
coli nuclei grigi che si trovano sparsi all'intorno, e specialmente 
col nucleo laterale del bulbo. Ciò deporrebbe sostanzialmente in 
favore dell’ opinione espressa da BecHTEREwW ?), da PkTRÉN ?) ecc. 

Come al solito, si nota sempre un discreto numero di fibre de- 
generate nelle aree piramidali, e nessuna si riscontra nella regione 
sensitiva interolivare. Questa ultima circostanza starebbe contro 
l'affermazione fatta, secondo la quale alcune fibre dei cordoni po- 
steriori passerebbero nel nastro di ReIL senza interrompersi nei 
nuclei di GoLL e di BurpacxH. 

A livello del terzo inferiore della protuberanza, il fascio cere- 
bellare diretto si volge indietro ed in alto, e percorrendo il pe- 
duncolo cerebellare inferiore, arriva al cervelletto, passando fra il 


1) VAN GEHUCHTEN — Le corps restiforme et les connexions bulbo-cérébelleuses— 
Le Névraxe Vol. VI f. 2. 1904. 

2) BECHTEREW — Les voies de conduction du cerveau et de la moelle. Trad. 
franc. 1900. 

8) PETREN — Ein Fall von traum. Ruckenmarkssaffection nebst einem Beitr. z. 
Kenntniss der sec. Dezen, des Rückenmarks — Nordiskt medic. Archiv. H. 3. n. 
14. 1901. 
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peduncolo cerebellare superiore che gli é all'indentro, e l'oliva ce- 
rebellare che gli è all’esterno. Giunto così al cervelletto, si distri- 
buisce al verme superiore di esso. Ho fatto parecchi tagli di que- 
sto verme superiore, ed ho riscontrato che detto fascio si distri- 
buisce specialmente nella sua porzione posteriore. 

I] faseio di Gowxns si porta pur esso indietro, e si trova, nelle 
parti più basse della protuberanza, all’indentro della radice del VII 
e un po’ sotto al nucleo del$VII stesso ; inoltre le sue fibre sono 
a questo livello assai sparse. 

Sempre in corrispondenza del terzo inferiore del ponte, si nota 
qualche fibra del fascio di Gowers che sembra dirigersi verso il 
peduncolo cerebellare medio; ma ciò non è sufficiente a dimostrare 
nel caso mio, che, come pensano Van GEHUCHTEN !) e DYDYNSKI °), 
parte di detto fascio percorra il peduncolo cerebellare medio per 
andare al cervelletto. 

Come al solito, fibre degenerate si trovano nelle piramidi e nes- 
suna nel nastro di RrIt. 

Con più si sale nelle parti alte della protuberanza, il fascio di 
Gowers si porta sempre più posteriormente, in modo da riuscire poi 
a far parte del nastro di Reit laterale. Giunto al terzo superiore del 
ponte, circonda all’ esterno il peduncolo cerebellare superiore — il 
quale non presenta alcuna fibra degenerata, — penetra nel velum 
midollare e per esso giunge al verme superiore del cervelletto. Ho 
fatto tagli di questo verme ed ho constatato che il fascio di (#owERs 
si distribuisce nella sua parte anteriore. 


Fin qui, salvo qualche particolare, sono tutti d'accordo, perció 
non ho creduto necessario riportare figure illustrative. Il disaccordo 
esiste per ciò che si riferisce al decorso superiore del fascio di GowERs, 
nonchè alla sua individualità anatomica. Infatti vi sono molti, che, 
in base ad osservazioni anatomo-patologiche fatte sull’ uomo, e a 
ricerche sperimentali, sostengono che il fascio di Gowers non ol- 
trepassa i tubercoli quadrigemi anteriori, e interamente si porta 
per una o più vie al verme superiore del cervelletto. Fra gli au- 
tori più recenti che condividono questa opinione, sono il PELLIZZI s 


1) Van GEHUCHTEN — Anatomie du systéme nerveux de l'homme 1909. Vol. 2.0 
p. 410. 

2) DyDyNSsKI — loco cita'o. 

3) PELLIzzi — loco citato. 


to 


s Hee 


il ParRIcK )) l' Hocug 9), il Tuouas 9), il Bruce 4), e fors’ anche 
il Van GEHUCHTEN ). 

Altri invece — Morr ĉ), SoELDER 7), QuENsEL 8), AmMmABILINO °) 
Brawcuiwi 31), Dypvuski !) — sostengono che una parte di esso 
arriva ai nuclei del talamo ottico ; RossoLimo !*) in un caso lo ha 
trovato fino al nucleo lenticolare ; Tesrur !) nel suo Trattato di 
Anatomia, dice, che il fascio di Gowers contribuisce a formare il 
nastro di Rkir, di cui segue il decorso fino alla corteccia cerebrale. 

Inoltre, secondo le più recenti ricerche fatte sia negli animali 
che nell’ uomo, esisterebbero nei cordoni antero-laterali, delle vie 
lunghe sensitive, che originate nel midollo terminerebbero in vari 
nuclei grigi superiori, e specialmente in quelli dei tubercoli qua- 
drigemini e del talamo ottico. Ora queste vie sarebbero conside- 
rate come autonome e distinte dalla via principale dei cordoni la- 
terali, rappresentata dal fascio di GowERs, per quanto ad esso con- 
tigue. Sopra l’esistenza di queste vie lunghe centripete che percor- 
rono i cordoni laterali del midollo, esistono ancora molte incer- 
tezze, perchè devono essere differenti i risultati che si ottengono 
a seconda che si studia sull'uomo o sugli animali, a seconda che 
sì tratta di lesioni complete od incomplete, rapide o lente, a se- 
conda anche del livello midollare in cui cade la lesione. 


1) PATRICK — On the course and destination of Gowkns Tract. Journal of ner- 
vous and mental disease. 1896. 

2) HocHE — loco citato. 

3) THomas — Le cervelet. Paris 1897. 

4) Bruce—Note on the upper terminations of the direct cerebellar and ascen- 
ding antero-lateral Tracts. Brain. 1898 

5) Van GEHUCHTEN — Trattato di Anatomia già citato, e, Les voies ascend. 
du cordon latéral de la moelle épiniére et leurs rapports avec le faisceau rubro- 
spinal. Le mévraxe 1901. f. 2. 

6) Morr — Experim. enquiry upon the afferent tracts of the central nervous 
system of the monkey — Brain 19895.— Die zuführenden kleinhirnbahnen des Rü- 
ckenmarks bei dem Affen — Monatsschrift f. Psych, u. Neurol Bd. I n. 2 1891. 

7) SoELDER — Degenerirte Bahnen im Hirnstamm bei Läsion des unteren Cer- 
vicalmarks. Neurol. Centralbl. 1897. 

8) QuENsEL— Ein Fall von Sarcom der dura spinalis— Neurol. Centralbl. 1898. 

°?) AuaBiLINO — Sulle degen. ascendenti, specialmente del fascio di Gowkns, in 
un caso di compressione del midollo.— Riv. di patologia nervosa e mentale. 1900. 

10) BrancHIini—Contrib. allo studio delle degen. ascendenti nelle lesioni trasverse 
del midollo — Riv. critica di clinica medica n. 22 1901. 

11) DypyNski — loco citato. 

12) RossoLimo — Ueber den centralen Verlauf des Gowers’ schen Bündels — 
Neurol. Centralbl. 1898 n. 20 pag. 935. 

13) TEsTuT — Trattato di Anatomia umana Vol. 2.0 1898 prima trad. ital. 
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Tuttavia io sono d'avviso che, almeno nell’ uomo, sia supefluo 
fare una distinzione fra dette vie e il fascio di GowERs, e che sia 
sostanzialmente questo il fascio che si vede percorrere il mesence- 
falo e il diencefalo per arrestarsi al talamo ottico ; fascio complesso 
quanto si vuole, ma unico e nettamente individualizzato. (Vedi a 
questo proposito le Lezioni dell’ EpincER, parecchi dei già citati 
lavori, e LuBouscHINE !), THIELE e HorsLEy ?). 

I risultati ottenuti nel mio caso depongono in favore di questi 
concetti. 

Difatti dopo che parecchie fibre del fascio di Gowers sono pas- 
sate, come si è visto, nel cervelletto attraverso il velum medullare, 
parecchie altre, che all'esame seriale non risultano affatto distinte 
da detto fascio e che quindi fanno parte integrale di esso, tirano 
diritto e si dispongono nel nastro di Reit laterale, appena al di 
sotto dei nuclei grigi dei tubercoli quadrigemini posteriori ed an- 
teriori. (Vedi fig. 1.9). 





In sezioni più alte, fatte cio? attraverso il talamo ottico e il III 
ventricolo, si nota che il fascio di Gowers si volge all’esterno, in di- 
rezione delle vie che derivano dal piede peduncolare, cd interna- 
mente al corpo genicolato interno. (Vedi fig. 2.9). 


1) LusouscHine — La dégén. ascend. et descend. des fibres de la moelle épin. 
aprés arrachement du nerf sciatique — Le Nérrare Vul. III f. 2. 1901 — Quel- 
ques données expér. concernant la question des fibres endoj. des cordon antero-laté- 
raur de la moelle épin. Moscou 1903 Rec. in Revue Neur. 1901. 

2) THIELE AND HogsLer— A study of the degen. observed in the central mer vous 
system in a case of fracture dislocation of the spine — Brain 1901. 
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Nei nuclei grigi che si trovano a questo livello esso si perde, 
tanto che in sezioni fatte in corrispondenza della metà anteriore 
del III ventricolo, non si osserva più traccia di fibre degenerate. 


Un fatto degno di nota, osservato in tutti i tagli fino alla cap- 
sula interna, consiste nella presenza di parecchie fibre a lungo de- 
corso degenerate dentro le aree occupate dalle vie motrici. Questo 
reperto non è nuovo, e si trova qua e là descritto in qualche la- 
voro del genere; cito uno recente ad hoc del K. PerRrEn !). 

A dire il vero non si potrebbe nel caso presente escludere, in 

modo assoluto che si tratti di una degenerazione discendente, le- 
gata a qualche piccolo focolaio sfuggito all'osservazione macrosco- 
pica, tantopiü che all'autopsia si riscontrarono i vasi un po’ ate- 
romasici e un piccolissimo centro di rammollimento nelle circon- 
voluzioni orbitali dell'emisfero sinistro. 
. Che possa essere una degenerazione retrograda non lo credo, 
perchè sarebbe in contrasto col complesso delle ultime ricerche in 
proposito. (Vedi i lavori di RorHMANN ?) e specialmente di VAN 
GEHUCHTEN °). Si ricordi invece che le aree motrici contengono, 
come tutte le altre vie del midollo, delle fibre endogene più o 
meno lunghe, a direzione ascendente che degenerano quindi nelle 
lesioni spinali. Il Perrėn 4), il WinTER °), ed altri che ebbero a 
fare simili osservazioni, pensano precisamente che si tratti di una 
vera degenerazione ascendente. Bisogna però osservare che dette 
fibre non oltrepasserebbero il midollo o tutt'al più la protuboranza; 
nel caso mio invece esse furono riscontrate anche nella capsula in- 
terna, per cui non avrebbero più il significato di fibre endogene. 
Ma io mi limito a constatare il fatto, essendo la interpretazione 
di esso solo possibile dietro speciali ricerche. 


1) PerRE&N— Beobachtung über aufsteingend degoenerirende Fasern in der Py- 
ramidenbahn nebst einem Beitrage zur Beurtheilung der Marchi-Préparate — 
Neurol. Centralbl. n. 10, 1908. 

?) RorHMANN— Ueber die secund. Degeneration Ausschaltung des Sacral—und 
Lendenmarkgrau durch Rückenmarksembolie beim Hunde — Arch. f. Anat. u. 
Phys. H. 1-2. 1899. 

9) Van GEBUCHTEN—Le dégénérescence dite retrograde ou dégèn. wallerienne 
indirecte — Le Névraxe f. 1. 1908. 

*) PETRÉN — loco citato 21. 

5) WiwTER — Ueber secundáre Degeneration ecc. Arch. f. Psych. H. 2. 1902. 





TIPI E GRADI D'INSUFFICIENZA MENTALE 


PEL 


Dott. SANTE DE SANCTIS 


In una mia comunicazione annunziata per la 3.° Sezione del V 
Congresso internazionale di Psicologia e pubblicata qualche mese 
fa !) toccai una questione che a me sembra fondamentale per lo 
studio psico-patologico dei così detti deficienti, idioti, imbecilli, in 
una parola delle mentalità inferiori. Io dicevo che bisogna distin- 
guere il tipo d’insufficienza mentale dal grado e che quindi dinanzi 
a ogni caso di deficienza fa d’uopo porsi un duplice quesito semeio- 
logico, e tutte le classificazioni delle debolezze mentali originarie, 
da quelle di EsquiroL e F. Vcisin a quelle di BournEviILLE, BLIN, 
DemooRr.,. sono da armonizzarsi a questo nuovo concetto. Come esi- 
stono vari tipt d’ intelligenza, di memoria, di lavoro e vari tipi di 
fatica (KemsIES), così debbono distinguersi vari tipi d’insufficienza 
mentale. 

Ritorno sull’argomento allo scopo di illustrarlo e di meglio deter- 
minarlo. D'altra parte mi sembra un argomento di grande impor- 
tanza non solo per la semeiotica mentale e per la psicopatologia 
individuale, ma anche per la terapia e per la pedagogia. Dice be- 
nissimo CrLAPAREDE che pei fanciulli ci vuole « l'école sur mésure » 
io direi, cioé, l’ adattamento della cura e della educazione al tipo 
e al grado d' intelligenza che ciascuno presenta. 


I. 
I Tipi 
Gli antichi alienisti eran così lungi dal riconoscere tipi diversi 


di mentalità in mezzo ai deboli di mente, che non riconobbero 
nemmeno le differenze tra la debolezza mentale congenita o acqui- 


1) Su alcuni tipi di mentalità inf ‘riore — Roma — Tipografia operaia Romana 
Cooperativa 1905, e in Annali della R. Clinica psichiatrica di Roma, 1905. 
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sita nel primi tempi della vita, la debolezza mentale irreparabile 
sopraveniente nella vita adulta e la debolezza mentale concomi- 
tante certe forme di psicosi più o meno acute. Pinet effettiva- 
mente comprese nel suo '?d?ofismo, la idiozia, la demenza e lo stu- 
pore. Fu EsquiroL che creò la parola ?diozia e che ben distinse 
questa dalla demenza, dicendo che il demente è un ricco divenuto 
povero e l’idiota è il povero che fu semprc tale. Fu GkoRrGET che 
pel primo denominò stupidità quello stato che PineL chiamava erro- 
neamente idiotismo per cause morali e che Esquinor designava col 
nome di Demenza acuta, denominazione che manteneva l'equivoco. 

Cosi PrxEL sbarazzó il campo della frenastenia da forme che con 
essa non hanno nulla a che fare. Le scoperte cliniche di EsquiroL 
e di GEonzaET furono, secondo me, di una importanza eccezionale. 
Se non che molto restava ancora da distinguere prima che le in- 
sufficienze mentali avessero il loro nosografismo. La stupidità fu 
ben studiata e classificata dagli alienisti francesi specie dal Dera- 
SIAUVE, e poi dal MevynErt !). Le demenze ebbero anch'esse fra gli 
alienisti maggior fortuna che le idiozie. Ben presto si differenzia- 
rono vari tipi di demenza, ossia di stati di debolezza mentale acqui- 
sita o irreparabile: il tipo demenziale paralitico, il senile. lepilettico, 
il secondario, quantunque quest' ultimo non abbia mai raggiunto 
fisionomia caratteristica. Il tipo demenziale consecutivo a rammol- 
limento, emorragia, malattie cerebrali varie come tumori, sclerosi 
multipla, atrofia muscolare progressiva ecc. non fu tratteggiato con 
sufficiente accuratezza; ma tuttavia furono rilevate non poche dif- 
ferenze fra esso e il tipo demenziale paralitico e quello secondario 
a psicosi acute. Più recentemente fu distinto per opera di Kaunu- 
BAUM, HEckkEu e poi KRaPkEuIN ed altri il tipo demenziale precoce; 
tipo che fu tratto in gran parte come una ulteriore distinzione, 
dalla massa dei tipi demenziali secondari. 

Invece nel campo della frenastenia, per lunghi lustri e da tutti 
gli alienisti, non sì è ammesso che un tipo qualitativamente unico: 
l'idiotico. Fu ]' Esqurgor il primo a sentenziare che la imbecillità 
fosse una idiozia attenuata. Il BrLHomme, allievo dell’ Esquirot, 
mostrò fine accorgimento quando scriveva: « è fastidioso cambiare 
di espressione (imbecillità) per designare le gradazioni di una stessa 
malattia. Il nome d’ idiozia cui si aggiungesse il predicato di com- 
pleta o ‘incompleta non sarebbe sufficiente ? » Ma, del resto, anche 


1) Cfr. CHasLIin: La confusion mentale primitive, Paris, 1895. 





E 


per BeLHomwmE la imbecillità non veniva separata dalla idiozia: quella 
veniva a risultare dei gradi più lievi di questa. 

Fu questo insomma un concetto per così dire accettato senza 
discussione da EsguriroL a FELIX Voisin e a GrIEsInGER, da KRAFFT- 
Esine, a ScHüLE, IRELAND, BOURNEVILLE, ZIEHEN, KRAPELIN e tutti 
gli alienisti nostri. Ma implicitamente molti rilevarono differenze 
più che quantitative tra idioti e imbecilli quando si diedero ad 
analizzare, e spesso con finezza, ì caratteri per dir così specifici 
degli imbecilli come quelli relativi allo sviluppo dei sentimenti mo- 
rali e sociali. GUISLAIN, ad esempio, diceva che gli imbecilli (idioti 
leggeri) son divenuti tali dopo la nascita; hanno mancante il giu- 
dizio e hanno raramente memoria; la imbecillità si associa a mania, 
disturbi del carattere, criminalità; gli imbecili sono incorregibili e 
cattivi. 

Séguin poi distingueva bene gli imbecilli dagli idioti, e i suoi 
arriérés da quelli e da questi: fra l’altro osservava che gli arriérés 
non hanno movimenti meccanici come gli idioti e non succhiano 
e non mordono abitualmente, come fanno gli imbecilli. E dopo 
S&avIN i francesi mantennero, più che mai, la distinzione fra «d?ot?, 
imbecilli e tardivi (arriérés o deboli) a cui taluni aggiunsero una 
quarta categoria quella degli idiot? od imbecilli morali. 

Ecco per quali precipui caratteri psichici gli alienisti meno re- 
centi distinguevano fra loro gl’ idioti, gli imbecilli, i tardivi (ar- 
riérés). 


Idioti 


Imbecilli 


Obliterazione delle facoltà! Organizzazione più o meno 


intellettive ed affettive (BE- 
LHOMME). Intelligenza mal ser- 
vita da organi imperfetti... 
Mancanza di sviluppo della 
volontà (Sgavıy). Automatismo 
(DuBois d' Amiens). Sviluppo 
esclusivo degli istinti. Man- 
canza di astrazione e relativo 
difetto di linguaggio (EsqUIROL, 
KRarrr-EBrNG). Ássenza com- 
nus o debolezza grave del- 
"attenzione (SoLLIER). Educa- 
bilità difficile ma in qualche 
caso, dentro certi limiti, pos- 
sibile. 


perfetta; ma facoltà sensitive 
e intellettuali poco sviluppate. 
Debole grado di sviluppo di 
sensazioni, idee, memoria, af- 
fetti, passioni, tendenze (E- 
SQUIROL). Mancanza di giudizio, 
raramente memoria, disturbi 
|gravi del carattere, incorreg- 
gibilità (GursLAiN). Facoltà mo- 
rali pervertite; suscettibilità 
‘allavoro manuale (BELHOMME). 
‘ Esistenza rudimentale di tutte 
le facoltà intellettuali e mo- 
rali; perversione, instabilità 
diqueste facoltà (JuLES Vorsm). 
Insufficienza di astrazione e 
relativo difetto di linguaggio 
(EsqviRoL, K:irrr-EBrNG). In- 
stabilità , dell'attenzione ; ine- 
ducabilità (SoLLIER). 





Tardivi 


Sono dei normali ritardati 
nello sviluppo (Seu, Marck 
e molti altri). Facoltà intellet- 
tuali in buone condizioni, ma 
senza giudizio e con incapa- 
cità a dirigere la propria vita 
MonEL). Debolezza o difetto 

i FD delle facoltà (Jv- 
LES Voisin). Affetti e senti- 
menti bene sviluppati , ma 
incoordinati o tutt’ al più un 
po’ torpidi. Educabilità com- 


pleta. (SEGUIN , BoURNEVILLE 


— € À——— —— 


ecc). 
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Se io non erro, gli alienisti ammettevano queste fondamentali 
differenze fra idioti, imbecilli e tardivi: i primi sono degli ottusi 
mentali di alto grado e pochissimo educabili; i secondi sono assai 
meno ottusi, talora anche versatili, ma cattivi, pervertiti e discre- 
tamente educabili; i terzi sono semplicemente degli arretrati nello 
sviluppo mentale e morale, sono degli infantili mentali; tanto che 
basta eccitare il loro sviluppo e raggiungeranno il livello normale. 

Che s'ingannassero nel fare questa graduatoria mi sembra inne- 
gabile. P. es. un vero infantile-mentale non puó in alcun caso 
ravvicinarsi a un imbecille, poiché la mentalità infantile é tutt'altra 
cosa che la mentalità inferiore e la mentalità dell'adulto normale !). 

‘Una distinzione profonda veramente qualitativa fra idioti e im- 
becilli fu fatta da P. SoLLieR nel 1891 2), il quale divise queste 
due classi di frenastenici per patogenesi, sintomatologia, pronostico, 
trattamento. L'idiota é un malato nei centri nervosi (malattia vi- 
sibile) e quindi extrasociale; l’ imbecille è un degenerato che pensa 
e sente in modo incompleto ed errato, è vano, bugiardo, ipocrita, 
pericoloso, non educabile (antisociale). La separazione fra idioti 
(idioti-patologici) e imbecilli (idioti-degenerati) veniva ribadita dal 
Frevp e dal Kéxia. Il FrEeuD divise 40 casi di frenastenia da lui 
presi in esame in 3 gruppi: | 

1° Cerebroplegie conclamate. 
2° Cerebroplegie con sintomi motori lievi. 
3° Idiozie senza segni di cerebroplegia. 

I primi 2 gruppi corrispondevano alle idiozie (patologiche), il 3° 
gruppo all’ imbecillità (idiozie degenerative). Ma il KònIG 3) favori 
di nuovo l’ equivoco quando ammise l’ esistenza di cerebroplegie 
abortive o senza paralisi (Dispasmi, emispasmi, paraspasmi) e anche- 
di vere cerebroplegie psichiche, senza nemmeno sintomi motori rudi- 
mentali, tanto che egli non credeva al fattore ereditario, ma rite- 
neva che tutte le frenastenie fossero, in fin dei conti, cerebrople- 
giche. Se non che KénIa stesso abbandonò poi la sua teoria unicista. 
Il Tanzi +) mantenne la distinzione antitetica fra idioti volgari e 


1) Cfr. S. pe Sancris — Gli infantilismi, studio clinico e nosografico, in Riv. 
sperim. di frenialria, 1905. 

2) P. SorLik& — Psychologie de l'idiot et de l'imbécile, Paris 2.0 èdit. 1901. 

8) KóNia — Ueber cerebrale bedingte Complicationen ete. in Deutsche Zeitsch. 
f. Nervenheilkurde, 1897, Bd. XI. 

4) Tanzi — Sui rapporti della cerebroplegia infantile colla idiozia, Riv. di pat. 
nerv. e ment. Vol. IV 1899. : 
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idioti cerebroplegici corrispondenti i primi agli imbecilli e 1i secondi 
agli idioti propriamente detti, dandone una bella descrizione dif- 
ferenziale, ma togliendo quasi tutta la importanza etiologica alla 
predisposizione ereditaria. 

Non tutti accettarono le vedute di SoLLier, di FgEUD, di K6NIG 
e di Tanzi, gli uni ammettendo differenze veramente qualitative 
fra idioti e imbecilli e gli altri non convenendo sulla etiologia quasi 
esclusivamente patologica-individuale della frenastenia. Fra questi 
ultimi il PeLLIZZI !) il quale, pur mantenendo la distinzione fra 
idioti e imbecilli, nega che nella patogenesi della frenastenia abbia 
a ridursi al minimo il fattore ereditario e fa notare assai giusta- 
mente come in tutte le forme d’ idiozia si riscontrino in diversa 
misura combinati insieme il fattore degenerativo e il patologico. 

Ma su tale argomento avevo io stesso portato il contributo 
della mia esperienza prima nel 1899 e poi nel 1901 ?) Ammisi 
la differenza clinica tra idioti e imbecilli, ma non riconoscevo ben 
dimostrata la differenza patogenetica 3). Dal punto di vista pato- 
genico io scrivevo « Certo esistono due tipi estremi di frenastenici : 
insufficienti mentali con degenerazione e insufficienti mentali con 
fatti motori. Sovente però i tipi non sono così puri; per il che 
sembra più razionale accettare questa divisione: 

1° Frenastenici con un minimo di degenerazione e un massimo 
di alterazioni motorie; e a questa classe appartengono molto spesso 
1 frenastenici divenuti tali dopo la nascita; 
2° Frenastenici con un massimo di degenerazione e un minimo 

di alterazioni motorie. Se non che il più delle volte, almeno stando 
alla mia esperienza personale, la sindrome motoria, specialmente 
se congenita, si rivela in soggetti ereditariamente degenerati. In 
questo caso sì può parlare di 


1) PeLLIZZI — Studi clinici ed anatomo-patologici sulla idiozia, Annali di Fre- 
niatria e scienze affini, 1901. Torino. 

7) S. bk Sanctis — Intorno alla patogenesi e alla classiticazione delle frenastenie, 
Annali di Nevrologia, 1901. 

3) È perciò che proposi già da tempo che la diagnosi dei frenastenici avesse 
tre momenti: 1° il momento nevrologico, diagnosi cioè della malattia o della 
anomalia di sviluppo cerebrale di cui la mentalità non è che un esponente; 2° il 
momento quantitativo, cioè determinazione del grado della insufficienza men- 
tale; momento importantissimo in quanto il sintomo fondamentale e unificatore 
delle frenastenie più diverse è il deficit psichico e anche perchè a seconda del 
grado debbono regolarsi nella pratica i modi di assistenza ; 3° il momento qua- 
litativo, cioè determinazione del tipo del deficit. 
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3° Frenastenici che presentano a un tempo notevole degene- 
razione ereditaria e fatti motori spiccati ». 

Se si confrontano queste mie conclusioni colla classificazione della 
frenastenia che io proposi già al Congresso di Napoli nel 1899 !) 
apparirà subito che in questo argomento poco il mio pensiero si é 
cambiato. L’ esperienza mi ha dimostrato che come prima tappa 
diagnostica è utile mantenere le 3 distinzioni principali. 

I. Frenastenia cerebropatica. A questa appartengono in parte 
gli idioti (SoLLIER) o idioti cerebroplegici (TANZI). 

II. Frenastenia biopatica. A questa appartengono gli imbecilli 
(SoLLIER) o idioti volgari (Tanzi). 

III Frenastenia bio-cerebropatica o combinata. 

L'affermazione del dato etiologico della degenerazione si basava, 
naturalmente, sui fatti *). Il MagnANIMI 3) studiò sotto questo punto 
di vista speciale il materiale degli Istituti da me diretti (94 fan- 
ciulli frenastenici, di cui 72 maschi e 22 femmine). 

Ma colla formazione definitiva del tipo idiotico e del tipo im- 
becille non tutto era chiarito e distinto. 

Già SPIELMANN aveva osservato che ciascun idiota presenta un 
tipo speciale che merita di essero studiato separatamente. È il 
GRIESINGER, il quale divise la idiozia in 5 varietà, diceva anche 
più nettamente che studiando bene si riuscirebbe a scoprire fra 
gli idioti differenti tipi. 

Il programma per gli studiosi era così ben delineato. 

Ma qual criterio doveva assumersi per la distinzione dei tipi se 
non potevamo servirci del criterio patogenetico o dell’ anatomo- 
patologico ? 4) Trattandosi di determinazione di fp? e non già di 


1) S. pe Sancris — Intorno alla cura dei fanciulli frenastenici in Annali di Ne- 
vrologia fasc. IV e V. 1899. Rimando a questa mia memoria anche per molte 
citazioni bibliografiche, che qui ho tralasciate. 

2) Cfr. mio lavoro cit. in Annali di Nevrologia, 1901. 

8) MagnanIMI — Contributo alla conoscenza della frenastenia, Bolletlino delli 
Società Lancisiana degli Ospedali di Roma, 1902 fasc. 1. 

4) Se l’avvenire ci serberà la sorpresa di scoprire quadri patogenici anatomo- 
ed istopatologici differenti per le varie categorie di frenastenici, se l'ulteriore osser- 
vazione clinica ci porrà in grado di distinguerli in modo preciso e per l’etiologia 
e pel decorso e ci darà così modo di elevare il tipo ad entità clinica, tanto meglio. 
Ma pel momento a me parve prudente di lasciare impregiudicata la quistione 
patogenica, la etiologica ed in parte anche la nosografica e basarmi per la di- 
stinzione dei tipi sopra il criterio sintomatologico. 
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entità cliniche non potevamo affidarci che al criterio sintomato- 
logico. 

Per l’aspetto esteriore, per la fisionomia e per la rassomiglianza 
con diversi tipi etnici si parlò d’ idioti idrocefalici, microcefalici, 
calmucchi, mongolici, azteki ecc. !). Ma chi potrebbe credere che 
siffatti criteri potessero bastare a significare dei tipi mentali ? 

A me parve necessario basarsi sul criterio psicologico, poichè il 
compito consisteva appunto nella distinzione di tipi d'insufficienza 
o d'inferiorità mentale e non già di tipi d'inferiorità antropologica 
o neurologica ecc. | 

Se nonché nella mia diagnosi psicologica differenziale dei fre- 
nastenici non si parla vagamente di facoltà intellettuali o morali 
né soltanto di linguaggio o di attenzione o di volontà; ma di at- 
tenzione, percettività, memoria, fantasia, ideazione, logica; umore, 
contegno, affettività e sentimenti; linguaggio articolato e mimico; 
riso, giuoco, tendenze e abitudini; scolarità e educabilità. Son con- 
vinto che studi più accurati faranno scoprire nuove differenze e 
correggeranno qualche mio giudizio, ma mi pareva utile, intanto, 
affermare un metodo, indicare una via più sicura per giungere alla 
differenziazione psicologica dei vari tipi delle mentalità inferiori. 

Nel mio lavoro io distinsi intanto alcuni tip: di mentalità che a 
me paiono ben differenti fra loro.e facili a riconoscersi. 


I. Tipo: Mentalità idiotica 
II. Tipo: Mentalità imbecille 
III. Tipo: Mentalità vesanica 
IV. Tipo: Mentalità epilettoide 
V. Tipo: Mentalità infantile 


Ai quali 5 tipi bisogna, naturalmente, aggiungere 
VI. Tipi combinati o di passaggio. 


La descrizione e il differenziamento di ciascun tipo si faranno 
via via che si moltiplicheranno le osservazioni. Mi limito a dare 
qui in riassunto i caratteri differenziali che finora ho potuto af- 
ferrare. 


1) Cfr. Lanenbon Down— Observations on an ethnic classification of idiots 


(Clinical Lectures and reports by the medical and surg. Stoff of ihe London hospita 
1866, Vol. IIL | 


— 98 — 


‘opua? 0978 IP_WIIIQ 
-woup'q "es1eos WIIB]OOg 
"WIAISud 
-uit *erso[o3 *ezue[opur *e3rp 
-Ju, 'erui03301]2 jyr[up 
-919 "erzn3S9 *g3ISOLID]) "TAY? 
-4e[[09 Ə BIOS rqoontd re 
*ouorzejruir ere ‘OUOIZIPRIZ 
-UO9 'e[[€ ezuopue], 'eyeddni 
-JAS QjADnj3egy ‘07841301 
e1dures e e[ro9g *oje[duroo 
osmq 'eaueroggusur vw[enbo 
"[ 81993u1 09898 [[ ‘(8918 
-e[q *[ e3ueuboeuj) 'euorze[ 
-0913.I8 #[[9U YI 09NUIZUOI 
[ou sis e[nu*ejur 01938nd 
“UT ‘@[BUIi00 O9 0339100 
oudequo) 'oArsuvdsoe re 
e vu 'e[eudn e osse1idep 
nid o] ied eudourf) 'ejnuvj 
-UI BIISTOT]T ‘83}BI)SB OUOIZ 
-Wepr,[ 9*oueur :aIoriedus 
9Qqo elorrejur TS @QUOIZBAP 
-1 8] BIGAOK "€SI€0S OUOIZ 
-vu sewu '"euonq "Lour 
-eX 'ermqour e epid.103 euorz 
-u833V '(0A13390.1ed eu10d.103) 
CIVPIB,I 'wjrAn3eo1eq 





20]1woJui. odi], 


"U[Iqeonpe BEIBI 
"PUIISSISIVOS 9VjLIe[OOQ 'IS9O 
10p ezuu1ord2eur v|[ou VIVI 
-ords vjrorporieq "eurpdtosrp 
Ip ?zue1e[[o3u] 'rqoont3 rou 
egueuiperoeds — €ezuej4odeud | "e[onos ur rerub o *'r[rqour 
fexepuoqus94A [9 *'Oo1Zo,[[ ‘eg , -wg ereyser Ip vjroedvour 
-jepueA v[[e 'omborrd.n; re | v3rsorz()'euorzrpeguoo ve 
'Tooo[e,[[g €ezuopue; 'vzue[, ezuopue[, -'euorsieAJed o 
-OIA "gjrArs[ndui[ "wjir[IQIS | 94133998 ?ZUG.IeG00UI O.I9AAO 
-Ues "[[gp O3ueurrpun33o * | "tAn3epgeu "eonsruoSvjuv 
BUN 3lATOUIO É BJA} : euoisseJdso '"e][oo ojt?u.re3 
-jeu[ 'epeuriou ospy ‘agoa | -p8 ossəds ‘azuesaquso 10] 
e[[op uid [re[eurtz ou ot3den3 | -v3 'oArso[dso wur o3e[duroo 
-Ul'[ 'OArnj€1edi "o ‘OAIS | OST] ‘09BUIpIiooduI 03922) 
-s8d &10 oude3uo?'e[tqugsur | rqu5o[ouour 'reqieA erdnu 
ossads '(oarsuedso rporred | -oe18js *oursroejnur (vi[v[ 
e eur *'osse1dop nid o[ əd | -039 otəsao ‘ojeurrou v[oub 
e1our() 'eAuig ouoeur Oo nid | -orT 'o3uurpiooaut ouda3uo;) 
*otdo[ rpezueroge(q'e1oried | -ourmssi[tqujsut roun 
-NS QUOIZB9PI, | €UIISSIS.I80S ‘9JUOSSB BILI) 
:930.12Uu02 eapr,p oruourrrjud | *vordo[ tp ezuarogap 94x) 
OSIBIG -"(erse3us] Ip jp ,'vi3913s? 9uOTZUODI,p V31T[IqIS 


“gar rqeonpa 
*9SIUOG "€39A9[0 IJUIUBALJV] 
-31 *?jLIe[OOS "IAT339][OO 19 
-oni3 reu q3i[IqnqoA eure13s9 
vu ‘qaou re €zuopuej 


-L18) euotzeurd'wurui BSIVIY | -sod :s3849u00 aapr,p oruour 
'e[perzied. o "wurssroqoep o |-ru9d ojerosHq ^vjeurpaos 
'e[oqop vr1ouroq« *(oorussaA | -tp euotzvurSeuurp "vAISIA 
o ej][roequit odrj rp) o[rqour | e[ ero. 9Anjrpu v[ a1or[2tur 
810 €prdioj *1o euoizuoj, nid o[ 1ed ‘euonq eroi 
-3Y 'e[seunlou eqous VJ[OA | a[( ?UIISSI[IqOUI GUOIZU933U 
-[€3 eur (0A1339211ed au0d.103) , «ur :e(eurtou a1duras 1suub 
*"j9pIv3HI  €VjrAn3eo1eq ə quod gpa 


ap10779)1d2 odiT 02140824 odi 





*erqrssod. "ni 
-Iqeonp'q 'ep[erzied o ves1eos 
*)LIe[OOS 'Onurjuoo e ojeu 
-([[diosrp odoA9[ [9 vjerre3 
-jeijei "ejr[e1ouruir *ouism 
-019 ‘81010330143 ‘oro8puewi 
‘egruva ‘83I[npao ‘(1erzied 
I3U9[89) Iorueooeur TI0AV[ 
18° ‘9001Z831U01 8[[8 €zuep 
-uo[p, BAI O esIRoSs 
WIAINIAYW ‘ATIQISIT oAnour 
[9 ojeuorziodoids euduios 
rsunb o à3uv1oquso v3[oA[v3 
vur 9[eurrou ost2[ 'erzuq[uq 
ej VIBI uou 9 '"Ujsoe[q LT 
Q.tod e[r0uj 1 r(eurrou ossods 
v[oubory o 03se2x) 'e[oAeTquireo 
'e[Iqe3sur vur ‘oange nid 
o[ 1ed ouSoeuo;) ‘oarsuedsa 
nid o[ 1ed e10urf) :o3uossu 
€VOIjLI?) 'e[oqop *or3Sor ‘91 
-ot:edus QUOIZBAPI,p vezues 
-SB O 9Ujrs19€os :!9je10uoo 
o9pr rp oruourr1jed epeur1ou 
9qoue pe ojeiosI[ "uis 
-SI€ATA Oj[OA VB VU ‘ePpiI 
-u ouotzeutzeuruiT 'eperzaed 
eidures rsenb o o[oqop vri 
-0uraur 'e[pIqQUI 9uOIZUO32 V 
"'€3*.LI0 v3[0A [V3 *o[erogj.od ns 
vur vjuold wjAn39eo1eq 


311120qut2. od? T, 


‘TA818 
oddoq% uou rpe12 reu o[rqts 
-8S0d *3rpIqwonp'[ "eArje3eu 
VjLIe[OOS 'essolojut OSI9OS 
UO9 ‘0FBIIBA TBUI ‘0UOZOUOUI 
090n13 os89 tudo ur ‘0A1399][ 
-[09 equeuir[eroeds ooontá [e 
uzuepue3 BUNSSAN ‘O7BAIZ 

quum 9 Odmoe103S OI9AAO 

*o3e]duroout pe oarso[dse 
*orel osrq 'nwuddn[ras uou 
uwus É vjl4133eg'eug 
'e[ored  ep[ep  euotz9e[oon 
-18 Ip IQIn3SIp :OUIISSLIGA 
-od orre[oquoo4 :oquerotgns 
-ur e[onbo[ *[ reur 8133701 
uou 03895 [[ 'tur10gytuu ous 
-9juoo 'euoissa1idso ‘ossad 
-ur ‘9uaweidTANy '"(euotz 
| -9315* Ip 9 Is(udurt tp fpo 
| -ed oa[vs) eur1ojtum e1our() 
"e9UdO[ Tp ?Zzuvougej BI 
-9uod 13390uOO Ip euorZeul 
-I03 Ip virowedvour :v33e13s8 
9UOIZUOpI,p €ezuosse :93919 
-u09 39p1, p v3rs1eog "eprd103 
ouaui o nid euotzvurZvuuruit 
‘81IOUIQUI ‘QUOIZU9ZIV BM 
-0suas ezuoLredso IP vjioA 
od ívjtAnjeo1ed wsivog 


091701 odi], 


— 99 — 


Il tipo imbecille-morale non mi pare cosi distinto da formare un 
tipo a parte. L'amoralità nelle sue manifestazioni attive può trovarsi 
sì nel tipo imbecille che nel vesanico e nell’epilettoide; ma è certo 
che le manifestazioni per dir così specifiche si trovano nel tipo 
epilettoide, nel quale si riscontrano così spesso i periodici, quasi 
forme fruste di psicosi maniaco-depressiva. Bisogna riconoscere 
che il LomBroso non andava molto lungi dal vero quando rav- 
vicinava il delinquente all’epilettico. Gl’ indisciplinati, i discoli, i ` 
cattivi, i piccoli pazzi morali presentano per lo più il tipo epilettoide. 

La determinazione del tipo non è difficile se si pratichi un esame 
psichico accurato. Talvolta si fa subito dopo avere scambiato col 
soggetto poche parole od averlo per poco osservato. Da due anni 
nei miel istituti e nell'Ambulatorio per le malattie nervose e men- 
tali dell'infanzia e dell'adolescenza, noi facciamo la diagnosi di f?po 
accanto alla diagnosi neurologica e a quella di grado !). 


TI. 
f I Gradi 


La determinazione approssimativa del grado d'insufficienza men- 
tale s'impone come necessaria a chiunque si occupi dei frenastenici 
sia dal lato psichiatrico che da quello pedagogico e sociale. La de- 
terminazione del grado é e deve essere indipendente dal giudizio 
patogenetico e nevrologico e dalla determinazione del tipo di men- 
talità. La determinazione del grado vien fatta sempre, da 7 anni 
a questa parte, in tutti gli alunni dei miei istituti; ma vien fatta 
sul criterio complessivo dei dati raccolti nella carta biografica del- 
l'alunno e cioè dall'interrogatorio del soggetto, dall'esame fisico e 
psichico (clinico e sperimentale), dalla scolarità, nonché dalla os- 
servazione dell'aspetto, fisionomia, mimica , linguaggio , contegno 
ecc. dell’alunno. 

Sulla fine del mio corso di psicologia sperimentale del 1904 mì 
occupai largamente della misura del grado intellettuale. Stabili 
allora che la serie dei tests per uso di psicologia individuale e 
destinati precisamente alla misura della capacità intellettuale do- 
vesse essere proporzionale ad alcune condizioni generali dei soggetti 


1) Il Dr. G. LucancELI nella sua tesi di laurea (1905) ha classificato gli alunni 
dell’Asilo.--Scuola per fanciulli deficienti poveri, sul tipo di mentalità. 


ca Be 


p. es: alla loro età e alloro grado di cultura. Stabilii che si dovessero 
applicare più serie di reattivi e che questi si classificassero in 
ordine di difficoltà progressiva onde tentare di esprimere uume- 
ricamente il grado di capacità intellettuale. 

In verità ho fatto sempre molte riserve intorno al metodo dei 
tests e al modo come essò viene da molti psicopatologi e pedagogisti 
applicato. Sono in pieno accordo collo SteRN in detta critica. È 
per questo motivo che ho molto esitato a proporre una serie di 
reattivi speciali per misurare il grado d'insufficlenza mentale nei 
frenastenici. 

Io divido l'opinione di BrxET e Siwox !) che per rendersi esatto 
conto della mentalità di un soggetto bisogna adoperare piü me- 
todi e cioé il metodo medico (segni anatomo-fisiologici e patologici), 
il pedagogico (cultura, scolarità) e il psicologico (osservazione di- 
retta delle funzioni psichiche). 

Ma la possibilità di riuscire à graduare rapidamente e quasi 
con esattezza numerica i vari livelli intellettuali dei frenastenici 
aveva un grande fascino. La cosa era certamente di una grandis- 
sima difficoltà. A me parve possibile il tentativo di graduare le 
intelligenze inferiori usando soltanto il metodo psicologico , ado- 
perando cioè dei reattivi mentali di difficoltà crescente. E perciò 
proposi quella serie di reattivi di difficoltà progressiva che formò 
oggetto della mia comunicazione al V.» Congresso internazionale 
di Psicologia in Roma. 

La serie che io proposi doveva essero applicabile a tutti i fre- 
nastenici, purchè di età non inferiore a 7 anni e purché tranquilli; 
vale a dire che essa non doveva applicarsi che nei periodi di mas- 
sima calma e di piena salute del soggetto e non già quando questi 
fosse di cattivo umore, inquieto, emozionato, stanco, o in preda a 
negativismo, a capriccio o simile disposizione di spirito. Scegliere 
il momento dell’applicazione dei reattivi in modo da ottenere dal 
reagente l’ optimum delle risposte ; ecco il punto difficile che solo 
un abile maestro o un medico sperimentale saprà sormontare con 
pieno successo. EÉspongo ora i reattivi proposti: 

lo Dammi una palla (presentazione di 5 palle di vetro, lucide, 
di differente colore; misura del tempo di risposta; ottenuta la scelta 


1) Méthodes nouvelles pour le diagnostic du niveau intellectuel des anormaux 
in Année psychologique, 1905. 


— 31 — 


anche con un semplice gesto, sì mette un diaframma fra l’esperi- 
mentatore e il reagente). 

2° Quale è la palla che mi hai dato? (presentazione delle stesse 
6 palle allineate; misura del tempo di risposta; ottenuto il ricono- 
scimento anche con un semplice gesto, si mette di nuovo il dia- 
framma). | 

3° Vedi questo pezzo di legno? (presentando un cubo di legno 
da costruzione froebeliana); ebbene trova i pezzi di legno uguali 
a questo in mezzo a tutti gli altri che vedi (presentando 5 cubi 
confusi con 3 coni e due parallelepipedi, misura del tempo; appena 
ottenuto 1l riconoscimento e l'ordinamento in serie dei cubi, si mette . 
il diaframma). 

4° Eccoti una matita; segna su questo cartone tutte le figure uguali 
al pezzo di legno (cubo) che hai visto prima (presentazione di un 
cartone dove sono disegnati graficamente quadrati, rettangoli, trian- 
goli; misura del tempo, degli errori e delle omissioni; appena ese- 
guito il riconoscimento e la indicazione della figura, si mette il 
diaframma). 

be Eccoti di nuovo tanti pezzi di legno per forma uguali a quelli 
che poco fa hai indicati sul cartone (i cubi di diversa grandezza, 
in numero di 12, son disposti a vari livelli sul tavolo); guardali 
bene, poi dimmi: 1° quanti sono, 2° quali di essi è il più grande 
di tutti, 3° quale è quello che è più distante da te (misura del 
tempo; enumerazione degli errori od omissioni; eseguito il giudizio 
si mette il diaframma). 

6° (Si mette il diaframma in modo che il reagente non veda più 
1 pezzi). Ed ora dimmi; credi tu 1° che gli oggetti più grandi deb- 
bano essere per necessità sempre i più pesanti? 2° Gli oggetti più 
distanti sono davvero più piccoli o soltanto paiono più piccoli degli 
oggetti più vicini? (misura del tempo e notare i termini precisi 
delle risposte). Nel caso si tratti di fanciulli di 7 o 8 anni senza 
alcuna cultura, questo 6° reattivo deve modificarsi sia nel senso 
di scindere in due sì la prima che la seconda domanda, sia mo- 
strando al reagente i pezzi da lui scelti nel 5° reattivo, come il 
più grande e il più distante). 

Questa serie doveva essere applicata con rigorose norme. 

Eccone alcune: 

a) Disposti convenientemente il tavolo, il diaframma e gli og- 

getti; messo in buona condizione e preparato il reagente, si dà il 
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segnale del primo reattivo con un campanello. Così si farà ad ogni 
reattivo successivo. 

b) Tra una prova e l’altra deve correre un breve riposo di un 
minuto almeno; ma in casì speciali il riposo può essere più lungo. 

c) La domanda si può ripetere anche modificata fino a tre 
volte, eccitando convenientemente l’attenzione del reagente. Se alla 
terza volta il reagente non è capace di rispondere, si chiude la 
serie. 

d) Sarà utile, nei casi dubbi, ripetere la serie a distanza di 
qualche giorno. 

e) L’insufficienza mentale di alto grado sarà affermata quando 
il reagente non sia capace di andare oltre al 2° reattivo; quella di 
medio grado quando non sia capace di andare oltre al quarto reat- 
tivo, od eseguisca il quinto con difficoltà grave e con molti errori; 
quella di lieve grado, quando, eseguito il quinto, non si mostra del 
tutto capace di eseguire il sesto. Un soggetto che eseguisca cor- 
rettamente e con la normale rapidità tutta la serie dei reattivi, com- 
preso il sesto, non é un frenastenico. 

Mi sia ora permesso di fare qualche considerazione teorica in- 
torno ai tests da me proposti. La serie si propone lo scopo ultimo 
di esplorare se il reagente ha intelligenza e quanta. Non inten- 
diamo basare la classificazione dei deboli nè sul criterio dell’ at- 
tenzione, nè su quello della volontà o del linguaggio, ma su quel- 
l’ insieme di capacità che noi indichiamo con una parola sola — 
l’entelligenza propriamente detta. Orbene per me non è intelligente, 
e cjoó un debole, quegli che non è capace di giudicare, di for- 
mare dei concetti, di ragionare; ha poco valore che egli abbia 
buona attenzione e buona memoria. É noto che in molti deficienti 
le funzioni psichiche inferiori sono ben sviluppate (attenzione, me- 
moria, immaginazione). Molti di essi, specialmente quelli a mentalità 
imbecille, mancano solamente del buon senso; e a questo difetto si 
deve appunto il loro inadattamento a vivere nell'ambiente dei nor- 
mali. DeMoor e ZieHEN dimostrarono già la insufficienza dei pro- 
cessi psichici superiori in tutti i deboli di mente. D'altra parte 
tutti sappiamo che talvolta i frenastenici posseggono buona atten- 
zione sensoriale e ottima memoria; mentre si danno degli intelli- 
genti con attenzione mobile e scarsa memoria. Adunque la carat- 
teristica della debolezza mentale è la mancanza del giudizio, del 
cosiddetto buon senso. Da qui la necessità che il reagente per di- 
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mostrare di non essere un deficiente deve superare un fest desti- 
nato a saggiare la capacità di giudicare. 

Orbene, con la serie dei fests indicati sopra si ricercano diretta- 
mente sul soggetto queste capacità: 1° la capacità di adattamento 
all esperienza; il che comprende adattamento al lavoro e alcune 
condizioni dell' attenzione , della percettività (Auffausungsfüigkeit) 
e della volontà; 2° la memoria immediata; 39 la capacità di rico- 
noscere colori e forme e di riconoscerli in modo da afferrare la 
identità di una figura piana con una figura solida; 4° la tenacia 
o durata dell’attenzione; b» la capacità di giudicare della quantità 
di alcuni oggetti, della loro grandezza comparativa e della loro di- 
stanza; 6° la capacità a ragionare sulle qualità degli oggetti non 
più sottoposti ai sensi del reagente e sui concetti generali che 
ne derivano; il che comprende non solo attenzione e immaginazione, 
ma anche potere di generalizzare e di astrarre; 7° la rapidità nel 
percepire, nel riflettere e nell'agire. In pari tempo coi detti tests 
viene eliminato qualunque pericolo di urtare nella difficoltà del 
tipo di fatica e del tipo di lavoro (KemSIES). 

Che nei 6 reattivi vi sia in massima una progressiva difficoltà 
mi pare evidente. Un’ improvvisa distrazione del reagente può far 
sembrare più difficile che non lo siano il II°, e il III° e il IVo 
reattivo; in realtà essi son superati facilmente da una gran parte 
di deboli di mente anche ineducati e analfabeti. Il Ve reattivo è 
più difficile perchè implica un giudizio di grandezza e di distanza; 
e sì sa come la stessa capacità di percezione delle grandezze e 
delle distanze si sviluppa relativamente tardi nel bambino; il che 
è indizio sicuro della sua elevatezza funzionale !). 

Che il VI° reattivo sia assai più difficile del Ve ognuno, credo, 
ne sarà persuaso; in pari tempo mi pare anche vero che per su- 
perarlo non vi sia necessità di avere delle nozioni scolastiche nè 
una grande intelligenza; basta quella di qualsiasi bambino di 4 o 
5 anni. Con questo reattivo sì saggiano le capacità intellettuali 
più alte. E secondo me sì saggiano meglio che col metodo dei 
calcoli (così usato dagli autori tedeschi e recentemente dal Lev) 
che con quello delle illusioni (Demoor, CLAPAREDE) o delle descri- 
zioni, o delle combinazioni. Io ho provato più volte il metodo 
delle combinazioni, quello del completamento di frasi, quello dei 


1) Il figlio di Preyer a 17 mesi aveva ancora molto inesatte le percezioni di 
tal genere, Ctr. L'Ame de l’enfant, trad. francese, 1887. 
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calcoli, ma non mi riuscirono nei frenastenici mancanti di coltura, 
e di scolarità negativa. 

Il dato intorno alla rapidità delle reazioni a me pare prezioso; 
ma ammetto che non sia da utilizzarsi per dare un giudizio del 
livello mentale, in quanto che tale rapidità può dipendere da con- 
dizioni degli organi di senso e dell’ apparecchio muscolare, non 
soltanto dalla capacità di attendere, percepire e associare. Ma ciò 
vale sopratutto per i tests più semplici; non è così pel VI° test. 
La lunghezza del tempo della reazione in questo test dà una mi- 
sura dell'attenzione e della capacità di comprendere le domande, 
poiché l'esperimentatore dovendo esplorare nel reagente le capacità 
intellettuali più alte, deve assicurarsi che egli sia attento e che 
abbia compreso le parole con le quali si formulano le 4 domande 
del VI° test. Difatti non si potrebbe asserire che un soggetto non 
ha i concetti di peso , di grandezza e di distanza se ci fosse il 
dubbio che le sue risposte non siano state esatte a causa di distra- 
zione o di difetto di cultura. Quindi è che Ja ripetizione delle 
domande stesse e tutte le artificiali eccitazioni dell'attenzione , il 
cambiamento di qualche parola non ben compresa dal reagente a 
causa della sua poca familiarità colle parole astratte, sono rappre- 
sentate appunto dalla lunghezza insolita del tempo. Il tempo di 
ciascuna domanda del VI° fest comincia a segnarsi appena l’espe- 
rimentatore ha finito di pronunciare la sua domanda, e finisce al 
momento che il reagente ha dato una risposta o ha dimostrato di 
non saperla dare quantunque attento. 

Ecco un saggio delle Tabelle ottenute nella prima serie delle mie 
esperienze : 
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La Sig.n^ Dr. M. MoNrzEssont lib. doc. di antropologia e già Diret- 
trice di un asilo per deficienti, ha sperimentato i tests da me proposti, 
sopra 45 bambini di un asilo di beneficenza, dei quali à un esame 
clinico sommario parevano deficienti 35, e 10 solamente normali. 
Le esperienze vennero tutte compiute in estate (1905), durante il 
tempo delle vacanze, con identità di metodo e di ambiente (località, 
ore della giornata ecc.) La Sig.»» MowTEssoRi pubblicherà in ap- 
posito lavoro i risultati ottenuti. Intanto mi comunica che, in 
generale, la serie dei tests fece buona prova. Ha trovato che il 
metodo rivela infatti con molta approssimazione il grado mentale 
dell' individuo — perché confrontando il risultato dell'esperimento, 
con la storia clinica e scolastica del fanciullo, si scopre una note- 
volissima relazione. Solamente nell’applicazione del VI° test ella 
trovò delle difficoltà , tanto che esprime la opinione che per su- 
perarlo sia necessario un certo grado di coltura. Per questa con- 
siderazione la Signa MontESSORI dopo qualche prova, credè modifi- 
care il VI° fest dividendolo in varie domande. 

Il Prof. P. Toscano, insegnante nelle scuole comunali di Roma, 
applicò i tests sugli alunni della sua classe. Egli riconosce che 
possano essere utili per trovare 1 deboli nelle classi dei normali, 
ma osserva che il V. reattivo è troppo facile rispetto al IV che 
spesso riesce scabroso anche per dei fanciulli normali. 

Dopo queste ed altre critiche ho voluto io stesso provare più 
largamente i miei tests sugli alunni dei miei Istituti per deficienti. 

Io stesso ho eseguito le esperienze; ma aiutato da due assistenti 
e alla presenza di maestri elementari e di medici, onde la critica 
fosse ampia e severa. 

In generale io posso concludere che la serie colle modificazioni 
che fino ad oggi vi ho portato dà certamente buoni risultati su 
fanciulli e adolescenti deboli dai 7 ai 16 anni. Ho potuto classificare 
con questo nuovo metodo tutti i 40 alunni del mio Asilo-Scuola 
e quasi sempre la formula sperimentale ha corrisposto alla diagnosi 
clinica di grado, fatta in base all'esame antropologico, neurologico, 
psicologico e alla osservazione di molti giorni in scuola, ai giuochi 
e al laboratorio. Vi sono state delle eccezioni; ma esse han con- 
fermato la utilità del metodo come dirò or ora. 

L'esperienza mi fa ritenere che i tests da me proposti debbano 
subire qualche modificazione se applicati a frenastenici di una età 
superiore ai 16 o 17 anni; per lo meno io non saprei assicurare 
che essi dieno buoni risultati anche sui frenasteniei adulti. Per 
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esempio il VI° fest è certamente troppo facile per degli imbecilli 
adulti. Ritengo però che anche in questo caso dovrebbero adope- 
rarsi stimoli visuali e indirizzare la ricerca sulle rappresentazioni 
visuali. È certo che nei frenastenici sono sviluppate a preferenza 
delle uditive le rappresentazioni visive e le idee e i concetti che 
da queste si formano. Ed ora dirò, in particolare, delle modificazioni 
apportate alla serie. 

In quanto ai tests I° II° e III° l’esperienza non mi ha suggerito 
alcuna modificazione. Soltanto l’ aspetto di un minuto fra il Ie e 
II° è risultato troppo lungo: è necessario e sufficiente l'aspetto di 
40°. Il suono del campanello fra un test e F altro mi è sembrato 
inutile. Al IVe tes? fa d'uopo avere l’ avvertenza di far mettere 
il reagente in buona e comoda posizione e poi porgli in mano o 
un lapis atto a seguare con un punto o una linea i quadratini 
della tabella, ovvero un semplice bastoncino col quale il reagente 
indichi, senza bisogno di segnarli, uno per uno tutti i quadratini. 
É bene sdoppiare cosi i tempi del fest : 

1l.» Vedi questo pezzo di legno? (mostrando un cubo): indica 
quale é la figura della tabella, che gli somiglia (questo primo tempo 
serve a preparare il reagente) 2.° (ottenuto il riconoscimento): segna 
. tutti 1 quadratini col lapis (o indicali col bastoncino), procedendo 
riga per riga e facendo il più presto che puoi, e non tralascian- 
done alcuno. Per evitare errori od omissioni dipendenti dalle con- 
dizioni dell'organo visivo ho trovato che occorre che le righe della 
tabella sieno ben distinte l’ una dall’ altra. A questo fine io uso 
una tabella che misura cm. 40x30 e che è divisa in 10 righe di 
figure, ognuna delle quali ne contiene 14 con una distanza di 8 
mm. tra una riga e l'altra. Questo IVe fest misura la tenacia del- 
l'attenzione. Avviene perciò qualche volta che esso venga eseguito 
con molte omissioni anche dai soggetti capaci di eseguire il Vo fest. 

Il Ve test resta invariato; esso comprende 3 domande. Riconosco 
col prof. Toscano che talvolta esso possa riuscire troppo facile; ma 
si può render più difficile in maniera molto semplice. Ricordo che 
pel Ve test sì procede così: si dispongono sul tavolo i cubi disor- 
dinatamente in modo però che la differenza di distanza tra {il cuto 
più distante e quello più vicino a questo non superi i due centi- 
metri. Così il cubo più grande supera in volume quello che per 
volume più gli si avvicina, di solo mezzo centimetro di lato. Or- 
bene volendo render più difficile il fest non si deve che a) au- 
mentare il numero dei cubi disposti disordinatamente sul tavolo, 
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b) rendere più piccole le differenze -di grandezza e di distanza, fra 
gli uni e gli altri. 

Il VI test io l’ applico così modificato. Il tavolo non ha nessun 
pezzo di legno; l’ esperimentatore eccita l’attenzione del reagente; 
quindi rivolge a lui successivamente queste domande: 

a) Le cose grandi pesano più o meno delle cose piccole? (non 
uso la parola oggetto perchè spesso non è capita dai reagenti; nè 
uso la parola cub, perché in questo caso il reagente si riferisce 
esclusivamente ai cubi di iegno visti poco prima. Questa lprima 
domanda cosi facile vien fatta solamente per eccitare l'attenzione 
e preparare cosi la seconda domanda). 

b) Da che dipende che talvolta una cosa piccola pesa piü di 
una cosa grande? (questa seconda domanda si fa se il reagente 
ha risposto esattamente alla prima). 

c) Le cose lontane appaiono piü grandi o piü piccole delle 
cose vicine”? (anche questa domanda è fatta per orientare l'atten- 
zione del reagente verso la quarta domanda). 

dj) Sembrano più piccole o sono realmente più piccole? (questa 
domanda serve a constatare se il reagente ha coscienza delle il- 
lusioni ottiche fisiologiche). 

Ecco ora un saggio delle tabelle ottenute da me, colla serie 
dei tests modificata come ora ho detto. 
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I risultati di queste esperienze suggerirebbero molte conside- 
razioni, ma non ne é qui il luogo. Quando verranno pubblicate 
le tabelle per intiero fcioè tabelle di fanciulli normali e deficienti ; 
di deficienti in educazione e ineducati), si potranno stabilire le medie 
normali dei tempi di ciascun fest e le cause della lunghezza dei 
tempi nei varj soggetti e categorie di soggetti; si potranno mettere 
in rilievo i risultati del trattamento medico-pedagogico in ciascun 
soggetto e così via. 

Qui mi voglio limitare à una osservazione. Io ho sempre notato 
che un fanciullo il quale è capace di eseguire esattamente il VI 
test, non è mai un debole, un vero arrtéré médical (Demoor). Forse 
potrebbe essere un arriéré pédagogique; ma nella mie esperienze ho 
trovato che quegli alunni dei miei istituti i quali riuscivano ad 
eseguire bene il VI test appartenevano alla classe degli anormali. 
Difatti nei miei istituti vi sono oltre al deboli propriamente detti, 
gli anormali di carattere (instabili, periodici, indisciplinati). Si capisce 
bene che soggetti di questa specie, esaminati nel momento migliore 
della loro giornata, quando erano più calmi e più attenti, potessero 
superare il VI reattivo. La serie è destinata a saggiare i gradi 
della incapacità intellettuale propriamente detta non già i disturbi 
del contegno e del carattere. 

Sul finire di questo breve riassunto voglio rammentare che i 
miei studj tendenti a determinare i tip: e i gradi delle multiformi 
insufficienze o debolezze intellettuali, hanno bisogno di esser com- 
pletati e in qualche punto anche corretti. Finora non si tratta che 
di tentativi in un campo estremamente difficile. A me basta di 
avere affermato dei principj. Oramai dopo i lavori miei e quelli 
di A. BineT, di BLIN e DamayE !) resta ben tracciata la via per 
chi voglia occuparsi a fondo della misura del grado della debolezza 
intellettuale negli idioti, imbecilli, e deficienti. 


1) Cfr. Atti del V9 Congresso intern. di Psicologia di Roma, aprile 1905, For- 
zani edit. Roma, 1906. 


I FENOMENI NEVRITICI NEGLI ALIENATI 


È I FENOMENI PSICOPATICI NELLE NEVRITI 





OSSERVAZIONI 


DEL 


Dottor EUGENIO MEDEA 


Dirigente della Sezione Nenropatologica all'O. P. « Poliambulansza » di Milano 
M. A. E. do la Societé Médico-Psychologique de Paris 


I fenomeni nevritici che si possono incontrare negli alienati ven- 
nero fino ad oggi poco studiati sia dal punto di vista clinico, sia 
dal punto di vista anatomo-patologico: il fatto sì può fino a un 
certo punto spiegare pensando alla relativa rarità di manifesta- 
zioni nevritiche sicure in individui affetti da psicopatie e alla dif- 
ficoltà di poter eseguire delle ricerche fini e precise, come sono 
quelle che richiede la moderna semeiotica del sistema nervoso, negli 
alienati. Meglio studiato é invece l'altro lato della questione, quello 
cioé che si riferisce allo studio delle manifestazioni psicopatiche 
nelle neuriti, e ció specialmente per merito e in occasione della 
psicosi polineuritica di Konsakow. 

Essendomi occupato in questi ultimi tempi a lungo delle neuriti 
e dal punto di vista anatomico !) e dal punto di vista clinico 3), 
mi é parso interessante di soffermarmi alquanto anche su questo 
argomento, sul quale ben pochi si sono arrestati e che mi ha sug- 
gerito le considerazioni che verró rapidamente e succintamente 
esponendo, alle quali farò seguire l’ esposizione di alcuni casi da 
me osservati e riguardanti appunto individui presentanti ì sintomi 


1) a) L'applicazione'del nuovo metodo di R. v Ca3ar allo studio del S. N. Perif. 
nella nevrite ecc. ecc.— Società med.-chirurg. di Pavia, 14-I-1905. 

b) La méthode de Mann appliquée a l'étude du S. N. perpih. etc. — Societé 
de Neurologie de Paris, 6-VII-1905. 

c) Contributo allo studio delle fini alterazioni della fibra nervosa nella neu- 
rite parenchimatosa degenerativa sperimentale— Mem. R. Istit. Lomb. Sc. e Let- 
tere, 1906. 

?) Contributo allo studio delle lesioni traumatiche dei nervi periferici (col 
Dott. B. Rossi) — Milano, F. Vallardi, 1905. 
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clinici di una lesione dei nervi periferici, accompagnati da feno- 
meni psicopatici. 

Il problema che riguarda il rapporto tra fenomeni "— e. 
fenomeni neuritici ha dunque due facce: in quali condizioni e con 
quale frequenza si osservino fatti neuritici nei pazzi; se e quando 
nelle neuriti periferiche si riscontrino alterazioni della psiche. Ri- 
guardo alla prima parte della questione, se prescindiamo dagli 
studi che riguardano la sindrone di Konsakow, sono poche le os- 
servazioni in proposito, condotte con un certo metodo e che offrano 
garanzie di serietà, che si basino anche sopra i dati dell’ esame 
anatomo-patologico. 

Nel 1899 l'AwcrApE che già aveva cercato, allo scopo di portare 
un po' di luce nello studio delle alterazioni anatomo-patologiche 
degli alienati, coll'esame di più di 100 midolli di dimostrare in quali 
sistemi di fibre predominassero le alterazioni degenerative, rivolse 
la sua attenzione allo studio delle alterazioni dei nervi periferici nei 
pazzi. | 

Non è difficile — secondo quanto dice l'ANarApE — di trovare, nei 
manicomii, degli ammalati il cui delirio si poggia quasi per intiero 
su dei disturbi della sensibilità: l'uno dice d'avere le estremità che 
gelano o che bruciano, l’altro non ha più ossa, o ventre o testa: 
in molti la sensibilità dolorifica è diminuita. L’ esame delle estre- 
mità dei melanconici o dei dementi che popolano i manicomî ci 
permette spesso di constatare che esse sono fredde, cianotiche, in 
preda a disturbi trofici, a eritemi cutanei: si ha l'impressione che 
la sensibilità in questi alienati sia considerevolmente turbata. D'altra 
parte la motilità presenta pure delle alterazioni spiccate: gli arti 
di questi malati divengono impotenti e possono presentare delle 
atrofie. | 

Sono tre icasi nei quali l'A. poté studiare le alterazioni dei nervi 
periferici. Nel primo caso si trattava di un uomo di 40 anni con 
precedenti ereditari assai gravi e che aveva abusato di tabacco e 
di venere; non alcoolismo nè sifilide; in seguito ad uno spavento 
provò una sensazione di stiramento nello stomaco, di scosse nel 
capo: si manifestó tosto un delirio di negazione che persistette 
fino alla morte del malato; egli non ha più testa, nè occhi, il suo 
ano è chiuso. L'a. insiste in modo particolare su di una sensazione 
di freddo vivissima e di scosse elettriche in tutto il corpo. 

Le estremità sono di fatto assai fredde, la sensibilità tattile è 
alterata : lo stato generale è cattivo e l'alimentazione difficile. 
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La debolezza del malato continua ad aumentare mentre per- 
durano i delirii: dice che soffrirà eternamente nel ghiaccio. Gli 
arti inferiori sono atrofici, cianotici: il riflesso rotuleo é abolito 
d'ambo i lati: l’arto inferiore sinistro è la sede di una considere- 
vole paresi e reagisce scarsamente allo stimolo faradico. Agli arti 
superiori anestesia e abolizione dei riflessi. 

Il malato si spegne a poco a poco dopo un soggiorno di due 
anni nel manicomio. 

Il secondo caso è rappresentato da una donna di 51 anni che 
aveva avuto uno zio pazzo. Il delirio è caratterizzato da idee di 
dannazione, di negazione e di suicidio I disturbi sensoriali sono 
gravissimi. L'ammalata presenta iperestesia cutanea, dice di essere 
in mezzo al fuoco, grida tutte le volte che qualcuno le si avvicina. 
Essa va continuamente decadendo fisicamente anche perchè l’ali- 
mentazione è insufficiente: gli arti sono atrofici, cianotici, freddi; 
i riflessi sono scomparsi. Si osserva vitiligo generalizzata. L’ am- 
malata viene a morte dopo un anno di ricovero. 

I] terzo caso infine si riferisce a una donna di 48 anni senza 
precedenti ereditarii nella quale la meno-pausa era comparsa da 
tre mesi. Il suo delirio è caratterizzato ‘da idee di persecuzione e 
di negazione e, sopra tutto, da disturbi della sensibilità generale. 
Essa accusava un senso di freddo insopportabile ai piedi e al capo 
e si chiedeva se provenissc dai « nervi o dal sangue ». La sensa- 
zione di freddo fu poi — mentre peggioravano le condizioni gene. 
rali della malata — e diveniva necessario di ricorrere all’ alimenta- 
zione per mezzo della sonda, sostituita da una sensazione di vivo 
calore, che spingeva l’ ammalata a scoprirsi nelle fredde notti di 
inverno e a rifiutare ogni alimento caldo. Frattanto gli arti si fa- 
cevano più magri e impotenti: la sensibilità dolorifica e i riflessi 
erano scomparsi. La morte sopravvenne per marasma. 

Quanto ai risultati dell’ autopsia dei 3 casi si deve notare che, 
se variava il grado della lesione, il carattere era il medesimo; le 
fibre nervose dilacerate e trattate col diversi metodi dimostravano 
chiaramente i segni della degenerazione. 

Nei primi 2 ammalati le alterazioni sono specialmente a carico 
della mielina e dei nuclei; il cilindrasse non presenta che in qual- 
che fibra una discontinuità; invece nella 3.8 ammalata le lesioni 
sono più avanzate; il cilindrasse ha sopravvissuto solo in qualche 
fl bra; nel 3.° caso inoltre è più accentuata che negli altri la pro- 
liferazione dell’elemento connettivale. 
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Inoltre nel 1.° caso si osservava una periarterite con infiltrazione 
perivascolare come nei casi descritti da Minkowski e Lorenz; nel 
2.° caso oltre alla periarterite si osservava una endoarterite vege- 
tante assai grave (come nei casi di JorrRov e AcHuanp e di Durir 
e Lamy). Nei 3 casì si sono trovate delle lesioni anche nel midollo 
delle quali, come sempre, è difficile asserire se siano precedenti, 
susseguenti o contemporanee alle lesioni dei nervi. A proposito di 
questi casi a noi pare assai interessante il fatto che in un gruppo 
di alienati che non erano sotto l'azione di una intossicazione ba- 
nale come l’ alcoolismo, il saturnismo o la tubercolosi, siano state 
osservate delle sicure lesioni dei nervi periferici. 

Già dal marzo 1899 presso di noi il Cristiani aveva pure rivolto 
la sua attenzione allo studio dei nervi periferici in alcuni alienati 
morti di forme mentali per le quali si ammette in generale una 
genesi infettiva e tossica. 

Egli studió cioé lo stato dei nervi in 2 alienati morti per delirio 
acuto , in 2 morti per stato epilettico, in uno morto per amenza 
confusionale allucinatoria da intossicazione maidica (tifo pellagroso) 
e da ultimo in un lipemaniaco stuporoso morto per esaurimento 
nervoso acuto: facciamo subito rilevare come nei casi di Cristiani 
fosse esclusa ogni altra malattia da infezione e (tranne l'intossica- 
zione maidica in un caso) da intossicazione ; inoltre é importante 
il fatto che si trattava di individui giovani senza malattie intercor- 
renti e nei quali la forma mentale era durata da brevissimo tempo. 
Le alterazioni dei nervi erano specialmente a carico della mielina 
e del cilindrasse; quest’ ultimo benchè deformato, e spezzettato, 
assai di rado era però del tutto scomparso. Soltanto nel caso di 
amenza confusionale allucinatoria e solo nello sciatico e nel tibiale 
si osservavano gravissime alterazioni del cilindrasse tanto che. in 
alcuni punti, scomparso il cilindrasse.e la mielina, non rimanevano 
che le guaine di ScHWANN vuote; in tutti i casi i vasi e il connet- 
tivo erano normali e mancava pure ogni traccia di proliferazione 
nucleare; trattavasi cioè esclusivamente di fatti degeuerativi paren- 
chimatosi. 

Il Cristiani ha pure pubblicato in un altro lavoro il risultato 
delle sue ricerche sulle fini alterazioni del midollo e delle radici 
spinali nonché dei nervi periferici nello stato epilettico, praticando 
le sue ricerche anatomo-istologichè in tre individui giovani nei quali 
era esclusa ogni altra causa morbosa infettiva o tossica, e morti 
in istato epilettico. 
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Questo stato era durato da RS o ERE pre convulsioni moto- 
rie, seriali, vertigini, delirii sensortal itazione in due 
casì, semistupore in uno. 

Oltre alle alterazioni riscontrate nel M. S. (cromatolisi, atrofia 
dell'elemento cellulare ecc. ecc. tanto nelle corna anteriori che nelle 
corna posteriori), l’A. riscontrò notevoli alterazioni (di tutti i gradi 
e di tutte le forme) delle radici anteriori e posteriori e dei nervi 
periferici, dei quali vennero presi in esame il mediano, lo sciatico 
e l'oculomotore comune. 

Non vennero riscontrate lesioni vasali né fatti anormali a carico 
del connettivo: si trattava cioò di alterazioni chiaramente paren- 
chimatose, degenerative. 

Facciamo risaltare subito la differenza che spicca tra i reperti 
di CRISTIANI e quelli di d’ ANGLADE: mentre nei casi di quest'ultimo 
si notava una considerevcle proliferazione del connettivo intersti- 
ziale tanto che in un caso si poteva parlare d’una sclerosi distrut- 
tiva assai avanzata e l’A. sì poneva la questione se la lesione pri- 
mitivamente insorta fosse la parenchimatosa o l'interstiziale, in 
tutti quelli di CRISTIANI, si riferiscano essi al delirio acuto, alla 
amenza confusionale allucinatoria in pellagroso, alla lipemania stu- 
porosa o allo stato epilettico, le lesioni, che pure in qualche caso 
raggiungevano una notevole gravità, non interessarono mai il con- 
nettivo ma rimasero sempre delle alterazioni puramente parenchi- 
matose. Non ci pare però fuor di luogo l’ osservare a questo pro- 
posito che nei casì di CRISTIANI si trattava di forme decorse rapi- 
damente mentre le osservazioni di d' AwarApE vennero fatte su 
individui la cui malattia mentale era durata un tempo sempre 
discretamente lungo. 

Date queste alterazioni e data la scarsa e ancora incerta base 
anatomica del maggiore nurgero delle forme di alienazione mentale 
è lecito chiedersi: esiste, e, dato che esista, quale è il rapporto che 
passa tra le alterazioni anatomiche dei nervi periferici, e i gravi 
disordini motorii e sensitivi che si verificano in molti alienati? 

Non è difficile di trovare nei manicomi degli ammalati il cui 
delirio sì svolga quasi completamente su dei disturbi di sensibilità: 
alcuni hanno le estremità gelate o brucianti, in molti la sensibilità 
dolorifica è diminuita. Le estremità dei melanconici e dei dementi 
presentano spesso cianosi, alterazioni trofiche, eritemi ecc. ecc. 

D'altra parte sono noti 1 disturbi della motilità negli alienati, e 
le atrofie che spesso sì osservano a carico dei loro arti, nonchè la 
scomparsa dei riflessi ecc. ecc. 
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Certo l'argomento é troppo delicato, irto di difficoltà e d'ostacoli 
perché non si debba procedere assai cautamente nell'enunciare delle 
ipotesi o nel tirare delle conclusioni; è forse assai più prudente di 
accontentarsi in questo campo di raccogliere pazientemente dei fatti 
e di esporli colla maggiore chiarezza possibile, perchè si possa poi 
un giorno, sulla scorta di numerose e sicure osservazioni, tirare delle 
conclusioni che non siano arbitrarie. 

Per questo ci sembra piuttosto arrischiato il riavvicinamento che 
fa il d’AneLADE tra i disturbi sensoriali presentati dai suoi malati e 
le sensazioni dolorose che si possono avere nella polineurite: se nel 
primo dei suoi casi era giusto mettere a carico delle alterazioni 
nervose periferiche le atrofie, gli altri disturbi della nutrizione, la 
paresi, l’abolizione dei riflessi, la scarsa reazione alla corrente fa- 
radica, fatti tutti che si notavano negli arti inferiori, non mi pare 
prudente il mettere in rilievo, come fosse un risultato sicurò di 
tali alterazioni, il grave delirio di negazione che persistette nella 
malata fino alla morte: non è facile comprendere come il delirio di 
una donna la quale vi dice « che non ha più testa, che il cervello 
è colato dal naso, che gli occhi non sono più fissati nell'orbita » 
possa essere ritenuto semplicemente, come vorrebbe FPA., un’ inter- 
pretazione delirante di sensazioni reali. 

Il De Buck (1904) recentemente ha sostenuto che il sistema ner- 
voso periferico ha una grande importanza nella genesi d’ un certo 
numero di psicosi: egli riferisce un buon numero d'osservazioni de- 
stinate a dimostrare che le sensazioni di malessere, d'oppressione, 
d'angoscia che accompagnano talune affezioni viscerali possono in- 
fluire — per l'intermediario del decimo o del simpatico — sui centri 
corticali destinati alla percezione della sensibilità generale. Dato un 
aumento ereditariamente costituitosi della ricettività di questi centri, 
da queste sensazioni organiche potrebbero venire delle vere allu- 
cinazioni e dei gravi disturbi della personalità, tanto nel campo 
affettivo che intellettuale. 

A un primo grado si avrebbe l' ipocondria semplice, l’ angoscia 
allucinatoria, a un 2°, la melanconia, al 8°, il delirio ipocondrico - 
allucinatorio, la vera paranoia allucinatoria e infine a un 4° grado 
la demenza secondaria. 

D'altra parte Sokorow studiando i disturbi della sensibilità negli 
alienati avrebbe trovato che esiste più spesso di quanto non si 
creda: 1) un’emianestesia relativa per la quale il malato sente più 
da un lato del corpo che dalvaltro, 2) un' anestesia generale che 
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negli stati di stupidità è un fenomeno immaginario in rapporto 
coll’impossibilità nella quale si trovano gli ammalati di fare qual- 
siasi movimento per esprimere le impressioni percepite; 3) una mo- 
bilità dell’ anestesia non ancora descritta che si troverebbe sopra 
tutto nella melancoria, nello stupore post-maniaco, nella demenza. 

Dobbiamo subito dire come, secondo noi, nel campo così diffi- 
cile e spinoso delle malattie mentali bisogna procedere con grande 
cautela nell’attribuire a una determinata categoria di fatti un’ in- 
fluenza diretta sulla genesi dell'allucinazione o del delirio: si sa 
come alcune categorie di malati (1 maniaci e 1 dementi, ad es.) 
presentino una considerevole insensibilità pel freddo; questi ma- 
lati non esitano a svestirsi in pieno inverno, e a sfidare senza 
paura i più pericolosi rigori della stagione. Ma — come fa giu- 
stamente rilevare il Tanzi — la causa d’una simile anestesia è 
puramente emotiva: nell’agitazione di una psicosi acuta si trascu- 
rano le eccitazioni esterne, come il dolore delle percosse e delle 
ferite nell’infuriare d’una rissa o d’una battaglia. Per lo stesso mec- 
canismo, nei melanconici la concentrazione ostinata sopra un'idea 
delirante o un proposito sinistro paralizza la sensibilità dolorosa o 
viscerale e ne sono prova certe maniere raccapriccianti di suicidio, 
la mutilazione delle membra, lo strappo dei capelli: nei dementi, 
nei paralitici, negli idioti manca qualche volta la tosse, perchè 
anche quest'umile forma di sensibilità è deficiente: forse— avverte 
il TaNzi — è per un motivo analogo che molti fra questi malati 
non padroneggiano bene i loro bisogni corporali. Si sa d'altra parte 
come nei degenerati si noti talvolta un certo grado d'insensibilità 
al tatto e al dolore. | 

D'altra parte quanti non sono i casi di alterazioni mentali con 
integrità di tutti 1 processi sensitivi? Basta pensare alla maggio- 
ranza dei melanconici, dei paranoici, degli imbecilli. E quanti 
esempi di alterazioni anche gravi della sensibilità senz’ alcun di- 
sturbo dell’ intelligenza ? Mi par quindi lecito ritenere, che il più 
sovente fra le alterazioni della sensibilità e i disordini dell’intelli- 
genza non esistano che rapporti di semplice concomitanza perchè 
una causa comune ha colpito in pari tempo le due categorie di 
funzioni. 

Io son ben lontano dal negare che le osservazioni delle altera- 
zioni dei nervi negli alienati abbiano un considerevole pregio tanto 
più data la loro rarità nell’ anatomia patologica delle malattie 
mentali: soltanto non credo prudente il dividere l’entusiasmo che 
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l’AnaLape ha per le proprie: constatazioni, al punto da ritenere 
che la scoperta delle alterazioni dei nervi periferici negli alienati 
possa mettere sulle tracce delle cause anatomiche dell’alienazione 
mentale. 

Francamente la speranza non ci pare giustificata! Per l’A. i di- 
sturbi trofici e muscolari, così frequenti nel corso delle malattie 
mentali, le alterazioni così profonde della sensibilità generale e spe- 
ciale st comprendono meglio se tutti questi sintomi riposano su una 
lesione dei nervi periferici. 

E che cosa sì dovrebbe dire di tutti questi fatti, allorchè — ed è 
ció che succede nella grande maggioranza dei casi — l'esame anato- 
mico ci dimostra che i nervi periferici sono perfettamente integri, 
a malgrado dell'esistenza di gravi alterazioni di senso e di moto 
ecc. ecc. durante la vita? 

E d'altra parte, sono forse questi i fatti più importanti che sì 
riscontrano nell’alienazione mentale così che, spiegati pur questi col- 
l'eventuale lesione dei nervi periferici, si abbia da questa consta- 
tazione, qualche cosa di positivo in mano che ci spieghi tutto il 
corteo imponente delle altre manifestazioni sintomatiche ? 

A me pare che l’ A. (e anche il Cristiani, sebbene più pruden- 
temente, accenna a battere la stessa via) corra un po’ troppo, spinto 
dal naturale desiderio di vedere chiaro e presto: soltanto, ad un 
certo punto, crede doveroso di ammettere che, per diventare pazzo, 
non basta essere colpito da polinevrite. 
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Mi pare interessante in questo punto, per ridurre al suo giusto 
valore l’importanza delle alterazioni dei nervi constatate in casi 
di psicopatie, di studiare un po’ da vicino questa eventuale in- 
fluenza che la lesione della fibra periferica eserciterebbe sul centro 
psichico. E sorge tosto qui naturale la dimanda; esistono delle 
allucinazioni, che si possano dire esclusivamente di origine peri- 
ferica ? 

Noi sappiamo come le parestesie provocate da irritazione mor- 
bosa dei nervi sensitivi, gli acusmi che accompagnano talora le 
otiti, i fosfeni che si producono comprimendo il bulbo oculare, 
siano semplicemente delle reazioni normali ad uno stimolo anor- 
male. Ma queste immagini elementari che si formano nei centri 
sensoriali per eccitamento dei nervi periferici, non hanno nulla di 
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comune cón le vere allucinazioni ; e se si vogliono chiamare queste 
immagini col nome di allucinazieni, bisogna ammettere che esse 
sono perfettamente legittime e bisogna dire col Tanzi: che l'alluci- 
nazione periferica — come il dolore — è un processo inusitato, ma 
naturale e del tutto estraneo alla psichiatria. 

Da queste allucinazioni periferiche possono nascere dei delirii, 
soltanto quando noi ci troviamo di fronte a cervelli che sono in 
condizioni anormali; ma il più delle volte questi delirî non na- 
scono per così dire spontaneamente e senza che si possa ritenere 
che esistano fenomeni sensitivi anormali? Si vede dunque in quali 
limiti debbano essere contenuti gli effetti delle alterazioni dei nervi 
periferici sulla psiche: tutt'al più la sensazione insolita che arriva 
al centro attirando sopra di sè l’attenzione del malato potrà fornire 
la base alle sue allucinazioni, le quali stanno però a denotare uno 
stato di perturbazione della psiche: il Tanzi dice colla sua arguzia 
elegante che l'allucinazione periferica si limita in questo caso a fare 
da agente provocatore. » 

Che le condizioni del cervello abbiano la massima importanza 
nella genesi di questi fenomeni psichici ci è dimostrato dal fatto 
che sonvi individui che pur soffrendo per lunghissimi periodi di 
parestesie, di acusmi ecc. ecc. in rapporto a differenti cause, non 
presentano mai vere allucinazioni, o il più piccolo accenno ad un 
delirio qualsiasi. E noi ben sappiamo come, se nella immensa mag- 
gioranza degli alienati 1 nervi periferici furono trovati integri, nella 
non meno immensa maggioranza dei casi di nevrite e polinevrite 
le facoltà psichiche dei malati non dimostrano alcuna deviazione 
dalla norma: ció per diminuire un po', coi facili entusiasmi di ta- 
luni, l'importanza che si volle vedere in un eventuale rapporto tra 
ì due ordini di fatti. Il Tanzi non esita a concludere che vere al- 
lucinazioni d'origine periferica non esistono, e che l allucinazione 
propriamente detta — secondo la nuova dottrina da lui proposta — 
é sempre un processo d'origine transcorticale, una rappresentazione 
retrocessa e patologicamente convertita in sensazione. 

La questione dell'influenza delle stimolazioni periferiche sull'o- 
rigine delle allucinazioni, venne studiata in modo speciale anche 
a proposito delle allucinazioni unilaterali. 

Non voglio qui fermarmi a ricordare partitamente le osservazioni 
di ReuIs, di SEPPILLI, di SeGLAS, in proposito. Rears ritiene che 
le allucinazioni unilaterali siano effetto d’irritazione dell’ organo 
periferico: TouLouse non esclude l'origine centrale di esse, approvato 
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in ciò da BrancHI che ha osservato appunto il caso di una giovane 
donna che presentava la sintomatologia d'una neoplasia cerebrale 
con emianopsia a sinistra ed aveva delle allucinazioni visive proprio 
nel campo dell'emianopsia. Cosi che lo stesso BraNncHI conclude col 
ritenere che le stimolazioni periferiche come le subcorticali non 
producono allucinazioni se non in quanto aumentano il potenziale 
delle aree percettive, le quali sono la sede di formazione e di con- 
servazione delle immagini !). 

Il Luaaro ha riferito recentemente un caso assai interessante 
di allucinazioni unilaterali dell'udito, in un malato affetto da de- 
menza precoce e presentante una lesione dell’ orecchio destro: il 
caso di Lucano è assai dimostrativo in rapporto alla origine psi- 
chica delle allucinazioni, in favore della quale deponevano oltre 
che il tentativo di suicidio e le idee di colpa prevalenti nell’ am- 
malato, il fenomeno della ripetizione allucinatoria del pensiero in 
forma unilaterale, del quale lo stesso LuaaRro, fino all'epoca della 
sua pubblicazione, non rammenta che due esempii nella lettera- 
tura, uno di BecHTEREW, l’altro di REGIS. A proposito poi dell’in- 
fluenza che le lesioni dell'apparato uditivo periferico hanno sulla 
patogenesi delle allucinazioni uditive, il LuGARO si esprime senza 
reticenze, dichiarando che, se è vera l'influenza patogenetica 
delle lesioni uditive, non è provato che esse possano produrre delle 
vere allucinazioni, all'infuori di uno stato psicopatico. Infatti 
tranne che nei malati di mente, non si conosce alcun caso accer- 
tato di lesione periferica che possa essere invocato come causa non 
già di allucinazioni elementari (che, come vedemmo, sono una rea- 
zione psicologica allo stimolo patologico) ma di allucinazioni com- 
plesse e significative. I casi sinora addotti a sostegno di una tale 
possibilità -- e non è il caso qui di riferirli — sono assai criticabili. 
Anche per Luaaro quindi si può dire che il processo morboso 
del cervello è condizione necessaria per la produzione di vere allu- 
cinazioni, mentre la lesione dell'organo periferico non lo è affatto. 
E mentre il processo centrale può essere sufficiente da solo a pro- 
durre le allucinazioni, il periferico da solo non è sufficiente; esso 
può soltanto provocare e favorire allucinazioni ove i centri sl tro- 
vino nelle condizioni opportune. . 


1) È noto come, a proposito della genesi delle allucinazioni, il BAILLARGER 80- 
stenesse che, per avere un’ allucinazione completa, occorre da una parte una 
predisposizione cerebrale e dall'altra uno stimolo periferico dell’apparato di senso. 
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Le allucinazioni hanno cioé per condizione necessaria un'attività 
abnorme dei centri supersensoriali, rappresentativi, psichici. 

D'altra parte noi sappiamo come in molti casi sia difficile lo 
stabilire se le allucinazioni siano la causa o l'effetto delle convin- 
zioni deliranti: é vero che le allucinazioni hanno il potere di ri- 
badire il delirio, ma per lo più i due fenomeni sono indipendenti !). 
Se dunque dallo stimolo che viene dalla periferia non puó nascere 
l allucinazione che è sempre (ce lo dice il Tanzi) un processo di 
origine transcorticale, se non si può dire che il delirio provenga 
sempre dall’allucinaziene, perchè ostinarsi a voler rendere troppo 
semplici, a costo di cadere nel non dimostrabile, alcuni processi tra 
i quali non è ben netto il rapporto ? — Un altro punto sul quale 
non mi trovo d'accordo con D’ AngLane e sul quale ritorneremo 
poi, è ove questi, parlando della psicosi polineuritica, afferma recisa- 
mente che in questi casi bisogna ammettere un’influenza della le- 
sione periferica sui centri psichici del cervello. Noi vedremo come 
questa pretesa influenza sia ben lungi dall’essere dimostrata. 

Altra affermazione arrischiata mi pare quella secondo la quale le 
psicosi polineuritiche non hanno nulla a fare con l’alienazione men- 
tale perchè si tratta di disordini cerebrali passeggeri. E curiosa è pure 
questa frase dell'A.: ci si accorderà almeno che, se una lesione dei 
nervi periferici può far delirare un malato ordinario (?) à maggior 
ragione dev'essere possibile di ammettere che essa è capace di creare 
delle idee deliranti in un soggetto predisposto alla pazzia. 

Io, sulla base di quanto abbiamo detto sopra in rapporto alle 
allucinazioni d'origine periferica, mi permetto di dubitare che una 
lesione dei nervi periferici possa far delirare un malato « ordinario » 
senza che intervengano altri fattori (intossicazioni, infezioni , 
cause esaurienti—tra le quali è giusto di annoverare anche il do- 
lore ecc. ecc. 2)—che esercitano la loro azione sulla genesi del de- 
lirio. I fenomeni sensitivi che sono in rapporto con le alterazioni 
dei nervi periferici (perchè soltanto a questi credo che voglia e 


1) Si sa come, per TAMRURINI, uno dei modi d'origine dell'allucinazione é dato 
dall'influenza che l’idea delirante esercita sul centro sensoriale. 

2) Va ricordata qui la distimia o disfrenia neuralgica dello Schüle in rapporto 
ai disordini psichici che si ponno osservare nelle nevralgie: lo Schüle ha soste- 
nuto inoltre che le nevralgie possono avere un'importanza causale nella genesi 
di alcuni stati di delirio demonopatico con catatonia. Vedi a questo proposito, 
quanto è riferito nella Monografia di LUZENBERGER « Le psicopatie, in rapporto 
colle neuropatie ». 
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possa alludere l’ANnGLADE) rappresentano una parte così minima in 
confronto a tutti gli elementi causali dipendenti dal mondo esterno 
che possono influire sopra di un cervello predisposto o no, che pro- 
prio ci pare che il voler dar loro una importanza così spiccata e 
il farne quasi una classe a parte come fattori determinanti di una 
psicosì sia opera azzardata ed artificiosa. Questo che si è detto in 
generale, vale, in modo particolare, per la patogenesi che il D'An- 
GLADE sostiene a proposito del delirio di negazione. 

È inutile dire come i fenomeni nevritici riscontrati nei casi di 
d' ANGLADE e di CRISTIANI sieno facilmente spiegabili o come ri- 
sultanti dalla stessa causa tossica o infettiva che aveva determi- 
nata la psicosi (ciò vale specialmente pei casi di CRISTIANI) o come 
avvenuti in seguito alle condizioni di cattiva nutrizione, di cachessia, 
di marasma nelle quali gli ammalati venivano a trovarsi (nei casi 
di D'ANGLADE). 

Per le alterazioni dei nervi trovate negli epilettici, basti ricor- 
dare come nella patogenesi di questa forma morbosa vada pren- 
dendo sempre più posto la dottrina dell’ intossicazione. 
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Per quanto riguarda la paralisi progressiva si sa come le ricerche 
di molti autori, tra i quali vanno in modo speciale ricordati il PicK 
ed i| FügsrNER e tra di noi il BrAancHI ed il CoLeLLa, abbiano 
dimostrato in questa forma morbosa l'esistenza di alterazioni pa- 
renchimatose più o meno accentuate dei nervi periferici: talvolta non 
si tratta di una vera degenerazione, ma di una semplice atrofia: il 
CoLELLA ritiene che queste atrofie semplici e degenerative del si- 
stema nervoso periferico siano quasi costanti nella paralisi pro- 
gressiva: egli però ammette anche la possibilità che queste altera- 
zioni dei nervi periferici nella paralisi prog.* manchino in alcuni 
casì e probabilmente in quelli che, per la loro fase iniziale, mo- 
strano assenza o quasi di disturbi della sfera motrice e sensitiva. 

In due casi il CoLeLLa ha voluto seguire l'alterazione del nervo 
dalla periferia lungo il tronco nervoso ed avrebbe riscontrato una 
forma d'alterazione analoga alla nevrite ascendente: senza peró 
entrar» nell'esame di una tale affermazione che lo stesso COLELLA 
enuncia d’altronde con riserva, è interessante il fatto che, dalle ri- 
cerche dello A., la nevrite degenerativa di origine periferica può 
involgere non solo i nervi sensitivi e intramuscolari, ma riscon- 
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trarsi ad un tempo in tronchi assai voluminosi di nervi periferici 
misti, senza però che tale processo anatomico raggiunga i gangli 
spinali o le radici anteriori. | 

E inutile insistere sull'importanza che queste alterazioni dei nervi 
periferiei possono assumere, non solo in rapporto alle modificazioni 
della sensibilità superficiale e profonda ma anche (secondo alcuni 
almeno) rispetto all'insorgere del fenomeno talvolta imponente del- 
l’incoordinazione motrice (teoria di CHaRcoT, VuLPIAN, LEYDEN). 

Riguardo al rapporto tra le alterazioni dei nervi periferici e le 
alterazioni del S. N. C. nella paralisi progressiva, sono tuttora 
aperte le discussioni; mentre per Pick, non si tratta che di com- 
plicazioni ordinarie della p. p. che dipendono dalle lesioni centrali, 
FiirstNER sostiene (e i fatti osservati gli danno certamente ra- 
gione) che finora nulla ci autorizza ad ammettere l’esistenza d’ un 
rapporto diretto tra la nevrite e la paralisi: egli fa osservare che 
nei paralitici all'ultimo stadio compaiono moltissime complicazioni 
che di per sè sono capaci di darci ragione dei fatti nevritici che 
sì osservano all’autopsia: marasma, affezioni febbrili di diverso ge- 
nere, traumi, raffreddamenti ecc. ecc. Si noti che nei casì di PrcKk 
e FiirstNER vennero notate delle paralisi isolate. 

Le osservazioni di BiancHI riguardano dei paralitici nei quali 
l’ A. studiò il modo di comportarsi del vago : egli trovò un’atrofia 
degenerativa primaria delle fibre del n.° vago in paralitici venuti 
a morte per una forma di pneumonite analoga a quella che sì può 
provocare sperimentalmente col taglio del vago: per questo Biaw- 
cHI ritiene verosimile che l’insorgere di quella forma di pneumo- 
nite sia in dipendenza delle alterazioni riscontrate nel vago. 

L'avvenire ci dirà se e fin dove esistano dei rapporti diretti tra 
le alterazioni dei nervi periferici e la paral. prog. Certo le consi- 
derazioni di FiirstNER alle quali abbiamo accennato hanno una 
notevole importanza e bisogna andar cauti nell'affermare l’esistenza 
di rapporti che possono essere soltanto apparenti. 

Come fa giustamente osservare il Luaaro, per risolvere la que- 
stione intorno alla natura di queste neuriti e al loro rapporto coi 
processi paralitici bisognerà servirsi soltanto di casi osservati in 
stadii relativamente iniziali e in forme non complicate. 

Dall'insieme delle considerazioni esposte e dei fatti citati ci pare 
di poter ritenere come non sia frequente l'esistenza di fatti nevritici 
sicuramente constatati nei pazzi e come — allorché essi esistono — 
sì tratti più che d'altro di una semplice coincidenza, dovendosi 
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escludere con tutta probabilità ogni rapporto di qualche importanza 
tra l'esistenza delle alterazioni stesse e la genesi delle allucinazioni 
e delle convinzioni deliranti. 
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Vediamo ora quanto ci dice l' esame dell' altro lato della que- 
stione: se cioé nei casi di nevrite e polinevrite da cause diverse 
si osservino delle alterazioni della psiche e di quale natura tali 
alterazioni siano. 


É noto come uno dei campi nei quali maggiormente si possono 
studiare i disturbi mentali accanto alle alterazioni dei nervi peri- 
ferici é quello che tratta di quella forma o meglio di quella sin- 
drome morbosa che ha preso il nome di psicosi polineuritica, di 
« cerebropathia psichica, toxaemica » e che è conosciuta ormai ai 


nevrologi e agli psichiatri sotto il nome di malattia o sindrome di 
KorsaKow. | 


Non posso certamente qui fermarmi a prendere in consideràzione 
come sì sia venuto facendo strada il concetto dalla forma di Kor- 
SAKOW: e quali siano i precursori dell’autore russo !) al quale spetta 
ad ogni modo incontrastato il merito di aver dimostrato il rap- 
porto frequente di concomitanza tra l'esistenza di una data sin- 


1) Il Murs (Medical News, Dec. 18, 1886) poco prima che uscisse il primo 
lavoro di KorsaKow aveva richiamata l’attenzione, partendo da un caso descritto 
dal SeGuIN di beri-beri tropicale, sulla coincidenza di sintomi cerebrali e spinali 
in casi di nevrite multipla: egli però riteneva che i tenomeni cerebrali e mi- 
dollari dipendessero da vere alterazioni materiali di questi organi e parlava di 
mielite e di encefalite che si sarebbero svolte parallelamente alla nevrite: è 
molto più verosimile pensare che si trattasse non già di fatti infiammatorii, 
ma solo di fenomeni tossiemici. 

In un caso si trattava di una donna che accanto alla polinevrite presentava 
i sintomi della confusione mentale, con illusioni ed allucinazioni della vista e 
dell’ udito: questa donna era alcoolista ed era dedita inoltre all'uso dell'oppio, 
del cloralio e di altri narcotici. 

Più tardi il Murs (Medical News, March 81, 1888) si occupava di studiare i 
rapporti tra la neurite multipla e la meningite cerebro spinale epidemica e in- 
fine in altra occasione (Internat. Medical Magazine Febr. 1892) comunicava al- 
cuni casi di polinevrite alcoolica: in uno di questi casi si osservavano alterna- 
tive di stupore, di apatia e di eccitazione con allucinazioni ed illusioni in- 
tercorrenti: talvolta l'ammalata aveva anche degli accessi di violenza. 

In un'altra malata si osservavano invece, oltre ai fenomeni amnesici, ai fatti 
deliranti, ecc. ecc. degli attacchi di sonno. 
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drome mentale ela presenza di fenomeni di senso e di moto do- 
vuti ad alterazioni nevritiche molte volte dimostrabili non solo 
clinicamente, ma anche al tavolo anatomico. 

Io non farò dunque la storia della malattia di Konsakow dal 
1877 (epoca nella quale uscirono i primi lavori russi dell’ A. sul- 
l'argomento) in poi: l’ argomento ha dato origine a tanti lavori, 
a tante discussioni, a tante comunicazioni (anche di casi che non 
hanno certo nulla da fare con delle vere sindromi di Korsaxow) 
che il riassumerli tutti e il voler entrare in dettagli critici circa 
ciascuno di essi vorrebbe dire scrivere un volume. D’ altra parte 
io non voglio qui fare uno studio della psicosi di KorsaKkow. A 
chi volesse trovare un riassunto quasi completo sull'argomento con- 
sigliamo di leggere l'articolo che Souxnaworr, il fedele allievo di 
KorsaKow e il grande paladino della entità morbosa che ha preso 
norme dal suo maestro, ha pubblicato insieme a BoureNnKOo nel 1903 
nel Journal of Mental Pathology. 

Ad ogni modo io terrò conto di qualcuno dei lavori più impor- 
tanti sull’ argomento e mi fermerò poi con particolare cura ad 
esaminare un po’ da vicino quale sia il valore e il significato spe- 
ciale dei diversi- fattori sintomatici che entrano a comporre la 
sindrome, sempre però soltanto allo scopo di stabilire il valore del 
rapporto tra le alterazioni nevritiche e le alterazioni della psiche. 

Da principio, toltane la Russia, le idee di Korsagow non furono 
accolte con molto entusiasmo: la sua forma morbosa, caratterizzata 
sopratutto dall’amnesia e dalle pseudo-reminiscenze, trovava bensì 
degli autori che riconoscevano (come fece SouQues nella Revue 
Philosophique) che il principale sintomo mentale dell’ alcoolismo 
cronico cra l'amnesia (e già prima di Konsakow , CiragcoT. aveva 
segnalato 1 disturbi amnesici nella polinevrite alcoolica), ma che 
non ammettevano nel tempo stesso che la psicosi polinevritica 
potesse ritenersi una malattia autonoma. 

Mentre KorsaKow sosteneva «che un esame attento e diligente 
permette sempre di scoprire qualche sintomo di nevrite che aiuterà 
a stabilire la diagnosi della forma mentale », altrove asseriva che: 
«in molti casi 1 sintomi della nevrite multipla non sono netta- 
mente pronunciati: in molti casi i soli indizii della nevrite sono 
un leggiero indolenzimento degli arti inferiori, un'andatura incerta ». 
Come si vede, in questi casi è lecito almeno dubitare che si trat- 
tasse di veri fenomeni nevritici. 


zB: ese 


Secondo BABINSKI si può soltanto dire che taluni agenti capaci 
di provocare delle polinevriti possono anche far nascere dei disturbi 
mentali che hanno una fisonomia speciale e che coincidono spesso 
con le lesioni dei nervi: ma non si è autorizzati ad affermare che 
la polinevrite esista necessariamente nei malati che presentano 
questo stato psichico: per questo BABINSKI preterisce la denomi- 
nazione di cerebropathia psichica toricoemica, che indica l'origine del 
disturbo psichico senza implicare l’idea di un rapporto intimo fra 
i fenomeni psichici ed i fenomeni somatici. 

Regis -da una parte, Haury dal altra (questo ultimo A. sotto 
la direzione di PreRgRET pel quale si tratta assai spesso di una 
neuro - cerebrite tossica) negarono ogni individualità e clinica e 
anatomo-patologica alla forma di KorsAKow e mentre il SoLLIER 
accettava le idee dell’attore russo, SkaLas sosteneva chiaramento 
che nelle psicosi polinevritiche il disturbo psichico non era pa- 
tognomonico di questa malattia; ma ne era solo un fatto conco- 
nitante accidentale. E potrei cosi continuare con una numerosissima 
serie di citazioni; basti dire che già fino a tuito il 1902 1i casi 
avuti nella letteratura erano circa 190, ai quali vanno aggiunti 
non pochi casi comunicati in questi ultimi anni! Ma credo 
meglio di risparmiare questa lunga ed inutile enumerazione di 
lavori: tanto su per giü le conclusioni sono sempre le medesime; 
il maggior numero degli autori non ammette la psicosi polinevri- 
tica come entità morbosa, ma solo come sindrome: altri le negano 
anche ogni valore di sindrome: in fine alcuni sostengono tuttora 
l'assoluta individualità nosografica della malattia di Konsakow. 

Credo peró opportuno invece di prendere in esame la sindrome 
di KorsAKow, di sminuzzarla un po’ nei suoi componenti per vedere 
se essa costituisca qualche cosa di veramente speciale, indagando 
se e fin dove e in qual senso sia lecito affermare l'esistenza di 
un rapporto tra i fenomeni nevritici e la sintomatologia psichica 
che la dovrebbe caratterizzare e in fine di ricercare se si possa 
stabilire quale sia il momento eziologico più frequente e quale il 
rapporto tra i disturbi psichici della malattia di KorsAKow e le 
altre malattie mentali. | 


* 
* * 


Secondo KorsaKow la forma in questione si manifesta da prin- 
cipio con un considerevole grado di debolezza irritabile della sfera 
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psichica, quindi mediante un disturbo più o meno profondo della 
sintesi mentale, in fine con una obnubilazione della memoria. Nelle 
forme leggiere, è specialmente verso sera che gli ammalati si fanno 
più inquieti, più agitati, che sono più facilmente dominati da 
alcune idee che li tormentano : così possono manifestarsi delle vere 
ossessioni che rivestono un carattere angoscioso. Se l’ alterazione 
psichica si accentua, l’ ammalato non è più in grado di compiere 
l'associazione delle idee e delle immagini, le quali si formano sen- 
Z' ordine e arrivano in modo inesatto nel campo della coscienza. 

Un tale stato talvolta si manifesta con una certa acutezza in 
principio della malattia ed altre volte compare insieme alle mani- 
festazioni iniziali della nevrite multipla o le precede. Allora nella 
maggior parte dei casi si osserva all'inizio uno stato di perturba- 
zione violenta nella sfera affettiva, accompagnato da delirio e da 
allucinazioni; di solito questo stato d'eccitazione non dura molto 
tempo, o passa a guarigione o si tramuta in una forma cronica. 
In tal caso la forma cronica ha i caratteri o dell’ indebolimento 
intellettuale con stupore o della confusione apatica. Nel primo caso 
si può talvolta giungere fino ad osservare dei fenomeni demenziali 
assai spiccati, tanto che si può aver dinanzi qualcuno di quei casì 
di pseudo-paralisi polinevritica che ricordano la paralisi generale 
e che però, secondo KorsaKow, sono rari; il più sovente tutto sì 
riduce a uno stato di semplice stupore, interrotto da fasi tempo- 
ranee di agitazione. 

Quando la psicosi riveste i caratteri della confusione apatica, 
puó darsi che essa non sia che lo stato terminale della confusione 
allucinatoria che l’ha preceduta; ma può anche darsi che essa si 
sviluppi gradatamente, senza essere stata prima preceduta dall’agi- 
tazione o dal delirio. Si manifesta sotto la forma della confusione 
mentale, con la perdita della nozione precisa di tempo e spazio, 
con degli errori dei ricordi e con indebolimento della memoria. 

Di solito la memoria è profondamente colpita: spesso gli amma- 
lati dimenticano tutto quello che avviene intorno a loro; abitual- 
mente sono calmi e per fino apatici e mancano in essi disordini 
affettivi. Questa seconda forma di confusione mentale sarebbe la 
più frequente nei casi di polinevrite: talvolta essa aumenta pro- 
gressivamente, tanto che gli ammalati arrivano non solo a confon- 
dere le persone che li circondano, ma anche le cose e dimenticano 
per fino il significato delle parole e dei segni. 
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Si può vedere da: questo rapidissimo riassunto dell’ esposizione 
di Konsakow (troppo spesso dimenticata dagli autori che sì sono 
occupati della psicosi polinevritica) a qual grado di complessità 
possa arrivare questa psicosi: però lo stesso autore fa rilevare che 
talvolta nella polinevrite si osservano delle forme psicopatiche carat- 
terizzate da un disturbo della memoria anche grave, mentre la co- 
scienza e la facoltà di giudizio rimangono relativamente integre. 
Mentre nei casi gravi anche il ricordo dei fatti antichi è scom- 
parso, nelle forme meno gravi gli ammalati si rendono perfetta- 
mente conto di quello che avviene-intorno ad essi, possono fare 
dei discorsi assai sensati e dimenticare, un istanto dopo, tutto quello 
che è avvenuto o che venne loro detto. 

Riservandoci di parlare poi delle manifestazioni psichiche più 
complesse della polinevrite (forma delirante, forma a tipo confu- 
sione mentale) fermiamoci ora ad esaminare un po’ dappresso la 
forma più semplice di questa psicosi, quella cioè nella quale ac- 
canto a notevoli e particolari disturbi della memoria, v'è integrità 
più o meno completa della coscienza e del giudizio. Dico più o 
meno completa, perchè, se è possibile, è però raro in pratica che 
l’amnesia che si associa alla polinevrite alcoolica (e come vedremo 
il maggior contingente dei casi è fornito appunto dell’alcoolismo) 
sia affatto disgiunta da ogni traccia d'indebolimento mentale. 
L’amnesia s’inizia subdolamente e si svolge poi in modo progres- 
sivo: giunta al suo completo sviluppo é di solito diffusa; cioé 
occupa per così dire tutte le provincie della memoria; ma ha quasi 
sempre una localizzazione caratteristica, riguarda, cioè, se non in 
modo esclusivo, almeno in maniera preponderante, i fatti più re- 
centi, pià vicini all'epoca nella quale si osserva l'ammalato, spesso 
i soli fatti posteriori all'inizio dell'intossicazione ; sembra quindi 
che questi centri mnemonici, dietro l'azione del tossico, non siano 
più in grado di immagazzinare le nozioni recenti e d'imprimerle 
nella mente allo stato di ricordi duraturi. 

CHarcor e Souques avevano dato a questa specie di disturbo 
della memoria il nome d’ amnesia anterograd& SoLLIER quello di 
anterograda di conservazione; ma PierRE JANET, che sì è occupato 
ripetutamente di questa speciale forma di disturbo della memoria, 
fece giustamente osservare che questa denominazione sì era già 
impiegata per denotare l’amnesia che si riferisce agli avvenimenti 
immediatamente consecutivi ad una trauma; per questo proponeva 
il termine di continua per l’amnesia della quale noi ci occupiamo. 
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8i vede subito la differenza spiccata che passa fra questa forma 
di amnesia e l'amnesia dell aleoolismo acuto, ove essa è limitata 
nettamente ad un dato periodo, il periodo dell'ubriachezza e che pur 
estendendosi alquanto talvolta al periodo che precede e a quello 
che segue la fase dell'ebbrezza :€ cive un po’ retrograda e un po’ 
anterograda) rimane essenzialmente temporanea, mentre continua 
è l'amnesia della quale noi ci occupiamo. 

Ma v'è un’altra particolarità che sarebbe più propria di questa 
specie d'amnesia: essa è raramente completa e definitiva. Assai 
spesso i ricordi che si considerano perduti riappaiono presto o 
tardi, ma riappaiono : essi dunque son conservati: non è dunque 
un'amnesia di conservazione; corrisponderebbe invece a quella che 
HisoT chiamava amnesia d'evocazione: se non che gli studii di 
KonsAkKow e, fino ad un certo punto, anche quelli di JANET, hanno 
dimostrato che non si tratta soltanto d'una impossibilità che gli 
ammalati hanno di riprodurre i ricordi, che pure son conservati: 
1 ricordi anzi si riproducono nello spirito del malato più spesso e 
più facilmente di quanto non si creda; ma si riproducono all'in- 
saputa del malato il quale non viene a conoscere 1 proprii ricordi, 
non li assimila col proprio pensiero, d'onde il nome d'amnesia d'as- 
similazione. 

I ricordi non sono dunque fatalmente cancellati; ma soltanto 
sfuggono alla personalità cosciente in causa d’un difetto di sintesi 
mentale: questo carattere dell'amnesia l'avvicinerebbe alla amnesia 
isterica e ci spiega come, cessando la causa che ha agito sul cervello 
per produrla, essa possa completamente sparire,mentre in caso con- 
trario l'ammalato si avvia alla demenza cronica, della quale l'amnesia 
non costituisce più che uno degli elementi. 

In aleuni casi particolari sembra che la memoria delle emozioni 
duri più di quella delle immagini. 

Sempre in rapporto al meccanismo psicologico di questa forma 
dell’amnesia, il CoLeLLa (che la ritiene una amnesia di evocazione) 
crede, come KorsaKow, che per una lesione speciale che si dovrebbe 
poter localizzare nel sistema delle fibre d’ associazione, si abbia 
un'amnesia isolata determinata dalla perdita della facoltà di evocare 
i ricordi, i quali peró rimarrebbero fissati e conservati nell' inco- 
sciente per rivivere al tempo dalla guarigione, a mano à mano che 
la personalità cosciente si ricostituisce. L'amnesia seguirebbe le 
solite leggi ehe Rigor ha stabilito riguardo alla regressione e alla 
ricostituzione dei ricordi. 


zs DD e 


Il FERRARI, che sì è occupato con molto acume del valore della 
psicosi polinevritica fin dal 1895, quando cioè da molte parti fioc- 
cavano le comunicazioni relative alla presunta nuova forma mentale, 
sostiene che l’amnesia è dipendente da un’abulia. Egli rammenta 
all uopo l’ osservazione che tanto spesso si trova ripetuta nello 
comunicazioni di KorsAKow, che il giudizio, la finezza ela pre- 
senza di spirito di questi malati non sono alterati e una frase di 
uno dei malati di CoLELLA che così si esprimeva: « queste piccole 
dimenticanze, più che da difetto di memoria, credo che dipendano 
dal poco interesse che queste cose generalmente destano in me » 
per concludere che, secondo lui, si tratta d’una malattia dell’atten- 
zione forse più che della memoria. Mancherebbe cioè in questi 
individui, per insufficienza dell'attenzione, la percezione personale 
delle immagini: i fatti che accadono non entrano a far parte della 
loro personalità ed essi non possono assolutamente evocare un ri- 
cordo che realmente esiste in loro, ma che essi non sanno di pos- 
sedere, per lo stato di disgregazione in cui si trovava la loro 
coscienza, al momento in cui quel ricordo essi hanno acquistato. 
Si avrebbe in questo caso, in altre parole, una dissociazione tra 
i processi percettivi e gli appercettivi: tutte le immagini vengono 
percepite , ma qualsiasi impressione non varca la soglia della co- 
scienza, non cade che casualmente nel punto visivo di essa (apper- 
cezione secondo WUuNDT). 

In tal modo si spiegherebbe anche meglio la forma speciale del 
delirio, quando questo esiste, basata sopra combinazioni associative 
e non appercettive, la durata di esse e il modo di rivivere dei 
ricordi, quando gli ammalati, una volta guariti, cominciano a mutare 
in dinamiche le antiche associazioni statiche. 

Il FERRARI adduce, come appoggio per la sua interpretazione 
del meccanismo patogenetico dei disturbi psichici della sindrome, 
il fatto che l’attenzione non è che la manifestazione della volontà 
nei processi intellettivi, come«hanno dimostrato WuNpr e più tardi 
Bastian, d’alira parte ricorda la dimostrazione di KRAEPELIN che 
tutti i veleni del sistema nervoso esplicano la loro azione in modo 
predominante sulla volontà e per via di essa sull’ attenzione. Il 
FERRARI conclude quindi col ritenere che la memoria non entri nella 
psicosi polinevritica o almeno che essa abbia nella genesi del disturbo 
psichico un ufficio del tutto subordinato; perciò secondo lui cade 
la ragione d’ essere della nuova forma, tanto più che il quadro 
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psichico da essa presentato puó aversi pure quale residuo d'una 
malattia mentale acuta. 

Questo per quanto riguarda il tipo dell'amnesia; vi sarebbero poi 
altre alterazioni psichiche caratteristiche, come le pseudo reminiscen- 
ze, dette anche da alcuni allucinazioni della memoria; è notevole 
il fatto osservato talvolta che i ricordi falsi assumono un'intensità 
assai maggiore di quella che hanno quei ricordi veri che non sono 
distrutti dal disturbo amnesico. Pare che i casi nei quali esiste 
il delirio con pseudo reminiscenze sieno più gravi di quelli nei 
quali l’amnesia è pura (SoUKHANOFF, 1897). 
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Ora, rimanendo puramente sul terreno dei fatti e senza entrare, 
come ha fatto il FERRARI, nella valutazione del meccanismo del 
disturbo mnemonico della psicosi polinevritica, allo scopo di di- 
struggere il valore della sindrome, vien fatto di chiedersi: il disturbo 
tipico della memoria, le pseudo reminiscenze son veramente carat- 
teristiche ed esclusive della psicosi polinevritica ? 

Già CHARCOT aveva messo in rapporto questa particolare forma 
di amnesia con l’alcoolismo e, ancora nel 1893, insisteva nelle sue 
lezioni alla SALPÉTRIERE sul fatto: che, se è vero che tale disturbo 
sì può trovare nelle nevriti, si tratta quasi sempre di polinevriti 
alcooliche. Il fatto dell’amnesia sarebbe perciò in rapporto coll’in- 
tossicazione alcoolica, tanto è vero che molti autori, fra i quali Or- 
PENHEIM, non trovarono alcun caso che non fosse una nevrite al- 
coolica, nel quale si osservasse il tipico disturbo psichico. TiLine 
che si occupó ex professo dell’ « amnesia » dice che il disturbo 
psichico descritto da KorsaKow non può essere considerato come 
qualche cosa di nuovo; in appoggio alla sua tesi TiLINa cita i pro- 
prii casi, l'uno d'una psicosi polinevritica post-tifosa, l'altro d'in- 
debolimento mentale senile e due casi di psicosi traumatica. 

Morti, che ha studiato la debolezza psichica nelle sue diverse 
forme, trovò in uno dei suoi casi, nei quali non v'era la minima 
traccia di neurite, una enorme analogia con la forma di KorsaKow: 
BinswanGER asserì che, se la polinevrite non è ben manifesta, la 
malattia puó essere confusa con la paralisi generale. 

RepLICH dimostrò come sia possibile il passaggio dalla psicosi 
polinevritica all'’amenza e WAGNER aveva gia fatto osservare come 
jìn parecchi casi d'amenza 1 nervi fossero interessati ed aveva an- 
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che sostenuto che il disturbo della memoria, che trovasi nella for- 
ma di KorsaKow, può aversi anche allorchè l’amenza è in via di 
miglioramento: JoLLvy sostenne che il complesso sintomatico che 
caratterizza la psicosi polinevritica, può manifestarsi anche senza 
sintomi neuritici, ad esempio nella sifilide cerebrale o nella de- 
menza senile. 

MoNKEMOLLER richiamò l’attenzione sulla grave difficoltà di di- 
stinguere in taluni casi la malattia di KorsaKow dalla paralisi pro- 
gressiva e specialmente dalla demenza senile. ScHULZE asseriva che 
le manifestazioni cliniche della malattia di KorsAKow potevano 
riscontrarsi nella demenza senile, nella paralisi generale, nel trau-. 
matismo cerebrale. Numerose pseudo reminiscenze furono descritte 
da E. Meyer in un caso che con tutta probabilità si riferiva ad 
una paralisi generale. Cosi pure si puó dire di uno dei due casi 
descritti da KAHLBAUM. 

LüECKERATH fece osservare che l'amnesia riscontrata nel suo caso 
di KorsaKow somigliava assai a quella che si riscontra nella se- 
nlità, mentre non divideva l’ opinione di KorsaKow che le idee 
deliranti derivassero dalle pseudo reminiscenze. 

Sotto il titolo « sindrome di Korsagow e paralisi generale » 
DerouBaIx (1903) ha descritto un caso di paralisi generale bene 
caratterizzato, con questa particolarità che presentava il disorien- 
tamento che passa come proprio della malattia di KorsAKow; non 
vi era però polinevrite. La conclusione principale di questo lavoro 
sarebbe piuttosto per la natura demenziale che confusa della sin- 
drome osservata; durante la discussione che ebbe luogo a propo- 
sito di questo caso alla società belga di nevrologia, Croce si sol- 
levò contro l’estensione indefinita e troppo artificiale dei quadri 
nosografici, sostenendo che una gran parte dei casì descritti come 
appartenenti alla sindrome di KorsaKow sono tutt’altra cosa: nel 
caso in discussione il disorientamento, data la base sulla quale si 
era sviluppato, presentava un carattere banale. | 

Nel lavoro assai interessante di Meyer e Bokckk (1903) si parla 
di 8 casi che avevano presentato il quadro della psicosi di Kor- 
sAKow: in 4 casi il momento eziologico era l’alcoolismo e in due 
di essi si erano avuti i segni del delirium tremens, in due casi nei 
quali si erano osservati degli attacchi epilettiformi, l'autopsia fece 
constatare una paralisi generale; in un vecchio che presentava de- 
gli attacchi apoplettiformi si trovarono delle lesioni a focolaio dei 
talami ottici e della protubcranza, finalmente nell’ ultimo malato 
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nel quale si erano osservati oltre che irritabilità e confusione, pa- 
recchi attacchi di sincope, emiparesi, dolenzia dei muscoli alla pres- 
sione, disorientamento, idee ipocondriache e di grandezza transi- 
torie, l'autopsia dimostró un sarcoma della sostanza bianca del 
lobo frontale destro. Il lavoro é molto utile a conoscersi, perché 
le singole osservazioni sono esposte con molta copia di dettagli: é 
curioso però che, mentre gli autori affermano che gli ammalati 
hanno presentato tutti al completo la sindrome di KorsAKow, fanno 
rilevare d'altra parte l'assenza quasi costante dei sintomi della ne- 
vrite. Dall'esame di questo lavoro si vede come la sindrome possa 
avere dei momenti eziologici diversissimi e come sia tal volta dif- 
ficile la diagnosi differenziale con la paralisi progressiva, allorchè 
questa si presenta sotto l'aspetto della sindrome di KorsaKow. È 
interessante inoltre il fatto che la sindrome di KorsaKow può es- 
sere preceduta o accompagnata dal quadro di un delirium tremens, 
anche in casi nei quali fa difetto l'aleoolismo. Da queste osserva- 
zioni resterebbe escluso che la sindrome in parola sia una psicosi 
esclusivamente alcoolica; essa dipenderebbe inoltre, qualunque possa 
essere la sua origine, da lesioni profonde e generalizzate del cer- 
vello. 

Anche per TunwER (19083) che studió 12 casi di sindrome di Kor- 
sakow nelle donne, i sintomi psichici sono i più costanti ed im- 
portanti, mentre le affezioni del sistema nervoso periferico non ap- 
partengono al quadro della psicosi polinevritica. 

In un caso di Ripewoop (1903) che presentava il quadro uella 
malattia di KorsAKow, sì trovò, come causa della forma morbosa, 
un tumore che, partendo dalla dura, si era sviluppato nel lobo 
temporale destro. 

A proposito del caso di Croce (Journal de Nevrologie, 1902, n. 10) 
nel quale i sintomi della polinevrite avevano cominciato dalle 
braccia e avevano in seguito guadagnato gli arti inferiori, mentre 
i sintomi mentali erano caratterizzati sopra tutto dalla perdita della 
memoria, in rapporto però tanto ai fatti recenti come antichi, è 
lecito chiedersi se non si trattava di una coincidenza tra una po- 
linevrite e i sintomi di una demenza senile (donna di 67 anni); 
quanto a un altro caso di psicosi di Konsakow pubblicato pure 
nel 1902 da SoukHanorr (Journal de Nevrologie, n. T) e nel quale 
si trattava d’una polinevrite con psicosi speciale (perdita della me- 
moria senza delirio) sopraggiunta poco dopo una febbre tifoide e 
in cui si osservò che il ritorno allo stato normale avvenne paral- 
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lelamente tanto per l'intelligenza quanto per i sintomi somatici, 
occorre rammentare come sieno frequenti ad osservarsi i disturbi 
mentali dopo la febbre tifoide ed è naturale di domandarsi se è 
conveniente creare delle entità nosografiche ogni volta che si pre- 
sentano dei casi un po’ particolari. i 

Due tesi di Parigi del 1902 si occupano dell'argomento che c'in- 
teressa. Poet. fa rilevare che nei malati colpiti dalla sindrome 
di Konsakow spesso i disturbi mentali precedono l'apparizione 
delle nevriti, che sussistono anche dopo la scomparsa delle al- 
terazioni mentali: d' altra parte in molti dei casi riferiti manca 
l'esame elettrico, cosi che l'esistenza della nevrite è assai proble- 
matica; in fine 1 disturbi mentali caratteristici (amnesia continua 
con confusione mentale) esistono in molti casi indipendentemente 
affatto dall’ esistenza d'una nevrite: impiccagione , intossicazione 
da ossido di carbonio (TrveLLE), lesioni del lobo occipitale (Dibe) 
ecc. ecc. Quanto all'esame delle lesioni, esso non permette d' am- 
mettere che le alterazioni corticali sieno secondarie alle lesioni dei 
nervi periferici. 

Il caso di M.l° LIRERMANN è invece interessante, perchè la ma- 
lattia si è iniziata in seguito ad una dissenteria: v'é la polinevrite, 
la tipica amnesia, sonvi le pseudo reminiscenze ecc. ecc. Tutti 
questi fenomeni dipenderebbero dall’auto-intossicazione in rapporto 
con la dissenteria; questo caso sarebbe quindi in favore dell'opi- 
nione che ogni intossicazione e auto-intossicazione puó dare ori- 
gine a questa cerebropatia psichica tossiemica. 

In rapporto alla possibilità dell'assenza dei fatti nevritici, giova 
ricordare il caso che, sotto il titolo di amnesia retrograda progres- 
siva, anterograda continua, fu pubblicato da ScrAMANNA (Rivista di 
freniatria 1894) casi nel quale senza influenza di traumi o di alcoo- 
lismo, si osservava una forma di amnesia, iniziatasi durante una 
affezione infettiva febbrile e che era retrograda progressiva; l'amne- 
sia di questo malato era però anche anterograda continua, dovuta 
ad un disturbo non solo della facoltà di evocazione, mv anche di 
quella della conservazione dello immagini. Quest'amnesia era nello 
ammalato di ScraMANNA accompagnata da idee fisse subcoscienti 
con ossessione e stato ansioso. 

Non esistevano in questo caso segni di nevrite. 

Curioso è il easo di Souknaworr e Cuk&rzorr (1902) nel quale 
in una donna, affetta da una melanconia acuta, in seguito ad un 
antrace, dietro il quale insorsero dei fatti di piemia, si sviluppò 
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una psicosi polinevritica. Gli autori non dubitano che, ad un certo 
punto della malattia, si trattasse della coesistenza di due malattie 
psichiche. Anzi la malattia primaria, lo stato melanconico , s'era 
considerevolmente modificata per lo insorgere della seconda forma 
morbosa : mentre l’ammalato cominciava a mangiare (per l'addie- 
tro aveva sempre rifiutato il cibo), mentre l' emozione angosciosa 
e le idee ipocondriache erano andate diminuendo considerevolmente, 
fino a scomparire, l’ammalato era divenuto disorientato e accanto 
a una quantità di disturbi della memoria, erano comparse delle 
pseudo reminiscenze. Inoltre si erano manifestati fenomeni para- 
litici di moto e di senso a carico delle estremità. Gli autori non 
dubitano che lo scoppio della psicosi polinevritica sia in questo 
caso dovuto all’ antrace, che ha dato un'infezione piemica , che 
avrebbe agito non già direttamente sui tronchi nervosi, ma para- 
lizzando la funzione delle ghiandole, alle quali si attribuisce la 
capacità di neutralizzare i prodotti dannosi degli scambii nutri- 
tivi: di qui l'auto-intossicazione causa dei sintomi polinevritici. 

A proposito del loro caso, gli autori riferiscono come un caso 
di psicosi polinevritica, appartenente alla piemia, il caso di Srat- 
KEVITCH (Revue russe de médecine, 1902, octobre) ove la forma 
s'era sviluppata dietro un flemmone; non si poteva però rigoro- 
samente escludere l’intossicazione alcoolica, il che poteva farsi in- 
vece nel caso attuale. 

Come la sintomatologia complessa del delirio acuto può venire 
a sovrapporsi ad altre forme mentali, così talvolta, in seguito ad 
una malattia fisica qualsiasi, potrebbe apparire il quadro di una 
polinevrite, accompagnato dai fenomeni caratteristici della malattia 
di KorsaKow, in un ammalato affetto da una altra forma mentale. 

Nella sua dissertazione TiLina critica vivacemente l’ opera di 
KonsAKOW e non ritiene opportuna la denominazione di psicosi 
polinevritica, poichè questo disturbo psichico non è nuovo e non 
appartiene in proprio alla polinevrite. 

Interessante, a proposito di uno dei casi riferiti, ó la critica che 
l'autore fa del disturbo mentale: egli sostiene che un quadro cosi 
complesso, come quello che é presentato dal suo malato (e bisogna 
leggerne la storia che é minuziosissima e piena di documenti im- 
portanti) non può spiegarsi solo col disturbo della memoria, ma 
che anche gli altri elementi della psiche sono alterati: qui, come 
assai spesso negli alcoolisti e nei vecchi che presentano leggieri 
stati demenziali, si riscontrano, oltre alla dimenticanza delle cose, 
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anche un indebolimento considerevole di tutti gli affetti e di tutti 
glinteressi, come pure dei poteri critici. 

Croce (1903) ha comunicato alla società belga di medicina men- 
tale, due casi di polinevrite e di confusione mentale d’origine al- 
coolica: tali casì confermerebbero le idee di BABINSKI, di Skaras, 
di Réais, di PiERRET, di CHasLin, di BALLET, dì FRANCOTTE, ecc. ecc. 
che hanno cercato d'avvicinare la psicosi polinevritica alla con- 
fusione mentale. 

I tanto citati disturbi della memoria, considerati fin qui come 
caratteristici della psicosi polinevritica, costituirebbero un feno- 
meno banale della confusione mentale. 

Che le pseudo reminiscenze possano riscontrarsi anche in ma- 
lattie organiche del cervello (arterio-sclerosi, paralisi progressiva, 
demenza senile) è ammesso anche da alcuni fra i più strenui so- 
stenitori di KorsaKow, come da SouKHANOFF e ORLOFF. 

CHoTzEN, il quale attribuisce il disorientamento e l’amnesia ad 
una diminuzione del potere percettivo, dice che in molti casì è 
assai difficile distinguere la forma di Korsakow dalla paralisi pro- 
gressiva. 

WERNICKE nel suo « Grundriss der Psychiatrie » afferma che gli 
elementi fondamentali della forma di KorsAKow possono trovarsi 
nelle psicosi traumatiche e anche nella presbiophrenia. 

Presso di noi, Esposito riferì un caso di malattia di KorsaKow 
senza polinevrite; questo autore conclude col negare l'autonomia 
di questa forma, poiché nemmeno l'amnesia é presente in tutti i 
casi di psicosi polinevritica. 

Ho voluto fare questa rapida corsa attraverso alla letteratura, 
per far vedere come non sia affatto dimostrato nemmeno questo 
punto fondamentale, che cioè la sindrome psichica della psicosi po- 
linevritica, anche quando si riduce agli elementi fondamentali (amne- 
sia e pseudo rem'niscenze) sia propria esclusivamente della malattia 
di KorsaKow. | 

Essa si puó trovare cioé anche in forme affatto diverse e indi- 
pendenti da quei momenti causali che KorsaKow assegnava alla 
forma da lui descritta. 

D'altra parte KorsaKow ha asserito che la sindrome psichica, che 
si osserva nella malattia di KonsAkow , non è propria delle forme 
alcooliche, ma che trovasi pure in quelle forme non alcooliche nelle 
quali havvi, per una causa tossica, una nevrite. 
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Vediamo ora se allorchè, come succede più spesso, la forma psi- 
chica non è allo stato di purezza quasi schematica alla quale l'ab- 
biamo ridotta, essa sia con diritto differenziabile dalle altre forme 
mentali. In altri termini, parliamo qui brevemente dei rapporti tra 
la psicosi polinevritica e le altre forme mentali. 

Come venne riconosciuto dai numerosi autori che si sono occu- 
pati dell’ argomento, nella psicosi polinevritica, per quel che ri- 
guarda la sindrome mentale, oltre la forma amnesica pura, si 
osserva una forma a tipo confusione mentale ed una forma delirante. 

Ora vediamo come e fin dove i diversi aspetti della forma psi- 
chica della malattia di KorsAKow si possano differenziare dalle 
altre forme mentali. 

BonHoEFFER nelle sue ricerehe sul delirium tremens ha dimo- 
strato che nel suo quadro più semplice questa forma morbosa (che 
MEvNERT ha chiamato un'amenza nel corso dell’alcoolismo cronico) 
contiene tutti gli elementi di quello che i tedeschi chiamano J'amne- 
stische Symptomkomplex. Del resto, come già vedemmo, anche 
JoLLy ha dimostrato questa parentela sintomatologica: e molti di 
coloro che hanno avuto occasione di osservare un buon numero di 
alcoolisti, assicurano che si possono trovare tutte le forme di pas- 
saggio dal semplice delirio al più spiccato amnestischen symptom- 
komplex. 

Per BonHoEFFER, il KorsaKow alcoolistico si svolgerebbe nella 
grande maggioranza dei casi da un delirium tremens, anzi per l'au- 
tore questo modo di sviluppo si potrebbe dire in un certo senso 
specifico per il Konsaxow alcoolistico : tali affermazioni vennero 
però contraddette, sulla base dei loro casi, da MEvER e RAcKE e 
da KaABERLAH. Anche gli attacchi d'epilessia alcoolica possono con- 
durre alla sintomatologia di Konsakow. 

Già si vide come, nei processi senili e arterio-sclerotici, la sin- 
drome di KorsaKow possa presentarsi frequentemente, anche nella 
sua forma più pura. 

Venne fatto osservare che parecchi dei disturbi mentali che fanno 
parte della f di KorsaKow erano già noti ancor prima che se ne co- 
noscessero i rapporti con la nevrite : in vero alcuni fatti che appar- 
tengono a quel gruppo nosografico della confusione mentale, creato 
in origine da DeLAsIAUVE, e che CHascin ha cercato più recente- 
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mente di ricostruire, sono analoghi a quelli che vengono osservati 
nella psicosi polinevritica. 

Prescindendo dal momento eziologico della psicopatia che è spesso 
eguale, la sintomatologia psichica ha spesso delle grandi analogie: 
soltanto l'amnesia della psicosi polinevritica di regola non farebbe 
parte della confusione mentale, ma non sarebbe giusto di credere 
che nella psicopatia polinevritica questo sintoma esista sempre, né 
di ritenere che manchi sempre nella confusione mentale: il caso 
di Séglas ne é una prova. Nella sua malata, in seguito ad una 
diarrea coleriforme, si osservavano dei disturbi psichici caratteriz- 
zati sopra tutto da uno stato di confusione mentale: in questa 
malata, che non presentò mai alcun segno di nevrite periferica 
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si osservò per un certo tempo un'amnesia identica a quella della 


psicosi polinevritica. 

Così pure al Congresso degli alienisti francesi in Marsiglia (1899) 
LAROUSSINIE ha comunicato un caso di psicosi polinevritica post-in- 
fluenzale a forma di confusione mentale, nel quale ebbe luogo la 
morte per sincope (probabilmente dovuta all'estendersi delle lesioni 
al nucleo d'origine del X). 

Si comprende d'altronde che dati i rapporti della psicosi di 
KorsaKow col delirium tremens dei quali abbiamo fatto parola, siano 
naturali anche i rapporti e le analogie con la confusione mentale. 
Noi sappiamo come in molti casi il delirium tremens sì presenti 
non già nella sua forma più completa e più grave, ma si limiti 
ad uno stato di confusioue allucinatoria, assai più simile a quella 
che si osserva nei comuni casi di amenza : sono però meno gravi 
la confusione e il disorientamento e relativamente abbondanti le 
allucinazioni. Allorchė questa forma attenuata del delirium tremens 
si presenta associata con fenomeni nevritici, dice il TANZI, noi ci 
possiamo trovare davanti alla psicosi di Korsaxow: ma un simile 
quadro si può verificare anche in altre forme di psicosi confusionale. 

D'altra parte, nella psicosi di Konsakow all'amnesia si aggiunge 
quasi sempre un certo grado d'indebolimento mentale; anzi secondo 
alcuni (ad es. RavmonD) può darsi che in parte esso sia l'origine 
dell'amnesia. 

Ma altre manifestazioni psichiche possono talvolta acccompagnare 
la nevrite; e già abbiamo accennato ai casi nei quali sorge il dub- 
bio che si tratti di una paralisi progressiva (come ad esempio nel 
caso di SzaNTO) o di una cosi detta pseudo-paralisi generale alcoo- 
lica (come nel caso di RavMoNp). 
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Anche KurPPEL si è occupato di quest'argomento. 

Alcune forme tutt’affatto speciali di alterazione psichica, come 
il delirio di persecuzione osservate da AnaLapE nel decorso di una 
polinevrite tubercolare, sono affatto eccezionali: naturalmente l'Ax- 
GLADE, del quale conosciamo già le idee rispetto all’importanza che 
le sensazioni provenienti dalla periferia avrebbero nella determina- 
zione di un delirio, attribuisce all'intensità dei dolori che lamma- 
lato provava le allucinazioni che formavano la base di questo de- 
lirio. Io non esito a ritenere che potesse trattarsi di un semplice 
rapporto di coincidenza: così talvolta si osservano, in casi di ne- 
vrite periferica, fenomeni e alterazioni psichiche che, come ha fatto 
rilevare BABINSKI, sono in rapporto con l’ isterismo. 
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Se è lecito ritenere che, nella malattia di Konsakow, la sindro- 
me psichica non si presenta con delle caratteristiche che sieno e- 
sclusive ad essa, se d'altra parte nelle polinevriti si possono avere 
disturbi psichici che non ricordano piü la vera sindrome psichica 
di KorsAKow, osserviamo almeno se i due elementi, lo psichico e 
il neuritico, coincidano sempre. Abbiamo già implicitamente par- 
lato di quest'argomento; già si disse che KonsaKow stesso, mentre 
sosteneva che un esame attento permette sempre di scoprire qual- 
che segno di nevrite, che può aiutare a stabilire la diagnosi della 
forma mentale, faceva notare, d'altra parte, che, in molti casi, 1 sin- 
tomi della nevrite multipla sono tutt'altro che nettamente evidenti; 
in aleuni casi 1 soli accenni della nevrite sono un leggiero dolore 
delle gambe e un'andatura un po'incerta. Si vede come in questi 
casi dello stesso KorsaKow si abbia tutto il diritto di dubitare 
dell’esistenza della nevrite. 

Molti autori sostennero in seguito che il disturbo psichico che 
caratterizza la forma di KorsaKow può manifestarsi senza l'accom- 
pagnamento della polinevrite. 

Questo sostenne TiLina, che fece inoltre rilevare come nelle psi- 
cosi senili e traumatiche vi siano dei disturbi psichici simili a quelli 
della psicosi polinevritica e non accompagnati da nevrite. GUDDEN 
condivide le idee di TrLina a proposito della possibile esistenza 
della psicosi polinevritica senza polinevrite: JoLLy fece pure rilevare 
che la sindrome che caratterizza la psicosi polinevritica può ma- 
nifestarsi senza sintomi neuritici, ad esempio nella sifilide cere- 
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brale o nella demenza senile. D'altra parte egli citava sessanta 
casi di neurite multipla, dei quali almeno un terzo non avevano 
presentato alterazioni della psiche. 

MONKKMOLLE&R faceva pure rilevare che il termine di psicosi po- 
linevritica non era affatto opportuno, perché in questa malattia la 
neurite non accompagna sempre la psicosi; egli richiamava, in pari 
tempo, l'attenzione sulla depressione mentale, che si osserva nella 
forma di KorsaKow, quando la malattia è a decorso lento ed è 
originata da marasma; talvolta egli dice che la tendenza di que- 
sti malati che è assai variabile può essere anche paranoide, inspi- 
rata a diffidenza rispetto all'ambiente e alle persone che circondano 
il malato. 

Anche ScHuLze non è d’accordo con KorsaKow nel ritenere che 
la neurite accompagni sempre in questa forma il disturbo psichico; 
e va ricordato fra gli altri il caso di NeisseR, nel quale una am- 
malata di 69 anni, non bevitrice e convalescente da una psicosi 
acuta, aveva presentata una amnesia così profonda e generale da 
assomigliare a quella descritta da Konsakow. Dieci anni prima, in 
seguito ad un’altra psicosi, aveva presentato lo stesso fenomeno. 
Nessun segno di neurite. 

E si potrebbero moltiplicare sonza fatica le citazioni di casi nei 
quali alla sindrome di KorsAKow mancava nientemeno che la po- 
linevrite: in qualche caso poi la nevrite che non aveva dato segni 
di sè in vita, si riscontrò solo al tavolo anatomico (nevrite latente). 

Dunque non vi è coesistenza necessaria dei due elementi, nevrite 
e disturbo psichico. Inutile dire quanto sieno frequenti i casì di 
polinevrite nel quali non si può parlare di alcuna, benché minima, 


alterazione della psiche. 
(continua) 
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Anatomia normale e patologica 


1) MEnzanacnER. — Uebersichtsreferat über italienische Arbeiten auf dem 
Gebiete der Histologie, Entwicklungsgeschichte und Histopathologie der Gan- 
glienzelle (speziell der Neurofibrillen) in den letzten drei Jahren (1903- 
1905)— Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie, 1906, Nr. 207-208. 


È uno sguardo generale, ma largo e perspicace, alla produzione scienti- 
tica italiana dell’ultimo triennio nel campo della citologia nervosa. 

Prendendo le mosse dalle relazioni che avemmo a fare al Congresso fre- 
niatrico di Genova (ottobre 1904) il Donaggio « sulle vie di conduzione en- 
docellulari » ed io « sulle vie di conduzione extracellulari », l'A. fa oggetto 
principale della sua analisi critico-bibliografica la struttura reticolare della 
cellula nervosa e la genesi sinciziale della medesima e delle fibre. Intorno a 
questi due argomenti, che hanno avuto in Italia il loro maggiore sviluppo, 
lA. riferisce imparzialmente quanto è stato pubblicato da autori per lo più 
concordi nelle linee generali se non sempre nei particolari minuti. Ma poi 
A. anche espone il suo giudizio personale, come se lo è formato dall’esame 
obbiettivo delle controversie. Così egli rimuove gli appunti fatti ai metodi 
del Donaggio da qualcuno degli scolari del B&rgE, e trova poco fondate e 
spesso contradittorie le prove addotte contro la genesi sinciziale delle cellule 
nervose così come io la ho sostenuta. Ai contradittori anche rimprovera la 
poca esattezza nell’applicazione dei metodi. 

In generale il giudizio del Merzsacatr è molto favorevole agli italiani, 
nei quali loda l' entusiasmo per la ricerca scientifica e il modo onde orga- 
nizzano i loro congressi. 


Fragnito 


2) GemeLLi — Sopra le neurofibrille delle cellule nervose dei vermi secondo 
un nuovo metodo di dimostrazione— Anatomischer Anzeiger, 1905, N. 18 e 19. 


Applicando il metodo della reazione nera con alcune modificazioni al 
sistema nervoso dei vermi l’ A. è riuscito a dimostrare nelle cellule della 


catena gangliare di alcune famiglie di questi animali uno speciale apparato 
fibrillare, finora non descritto. 

Nel corpo cellulare si osserva chiaramente un reticolo a maglie poligonali 
irregolari, costituito di fibrille colorate in nero, lungo il cui decorso non é 
difficile trovare dei bottoncini, che rappresentano dei gomiti o punti di ana- 
stomosi delle fibrille. 

Anche il metodo di KapLan al solfoalizarinato potassico mette in evidenza 
delle figure simili. 

G. Dragotti 


3) A. PrrRoncito — Sulla rigenerazione delle fibre nervose — Archivio 
per le Scienze Mediche, 1905. 


L'A. essendosi occupato da qualche anno dalla quistione della rigenerazione 
dei nervi, comunica preventivamente alcuni risultati riguardanti le prime 
fasi della rigenerazione delle fibre nervose. Egli ha potuto innanzi tutto 
osservare che i processi rigenerativi cominciano in un’ epoca anteriore a 
quanto si è supposto da tutti gli osservatori che si sono occupati della 
questione. 

Essi sono già ben evidenti ed avanzati a 48 ore.dopo la recisione del 
nervo; a quest’epoca esiste già una breve zona di cicatrice invasa dalle 
fibre nervose neoformate. Studiando la questione a questa e in epoche pro- 
gressivamente successive fino a 20 giorni dalla lesione (a questo periodo si 
limita deliberatamente in questa comunicazione preventiva) egli ha potuto 
stabilire che le nuove fibre si originano dalle antiche e seguirne il processo 
e le modalità diverse con cui esse vengono prodotte, il loro progredire nella 
cicatrice e l’entrata di esse nel moncone periferico. 

Egli descrive inoltre particolari formazioni che si trovano nella zona 
in cui la rigenerazione avviene, rappresentate da bottoni terminali a strut- 
tura fibrillare in rapporto colle fibre nervose e con determinati elementi 
cellulari, da formazioni molto complicate che egli chiama elicoidali o a go- 
mitolo, e da fini intrecci di significato non ancora ben noto. 

Nei primi giorni dopo la sezione inoltre egli ha osservato che nel moncone 
periferico le fibre amidollate, a quanto pare, non degenerano e terminano 
all'estremità centrale con rigonfiamenti caratteristici che giaçciono in blocchi 
granulosi di non ben noto significato, i quali si vedono quasi sempre in 
rapporto molto stretto con determinati nuclei. Queste formazioni permangono 
fino all'entrata delle fibrille nervose provenienti dal moncone centrale: l’A. 
si propone di continuare le ricerche. 


G. Sala 
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4) A. PegRroncito — Sulla rigenerazione delle fibre nervose — Comunica- 
zione fatta alla Società Medico-Chirurgica di Pavia, Gennaio 1906. 


L’A. avendo proseguito le ricerche sulla rigenerazione delle fibre nervose, 
comunica reperti che si riferiscono alle prime ore della lesione. 

Egli ha osservato come i cilindrassi delle fibre del moncone centrale for- 
mano alla loro estremità, o più spesso ad una certa distanza da essa, un 
rigonfiamento. Il tratto situato al disotto di tale rigonfiamento si stacca e 
rapidamente degenera. Dal rigonfiamento, immediatamente al disopra di esso, 
gia tre ore dopo la lesione può osservarsi l'emissione di un ramo ben in- 
dividualizzato che dopo breve decorso termina in un intreccio di fine fibrille. 

Più tardi aumenta il numero di fibre, che presentano emissione di rami, 
se ne trovano alcune presentanti ramificazioni molteplici e robuste; a 17 ore 
si hanno già complicate ramificazioni successive del cilindrasse in rami 
robusti ed esili e si trova già all' estremità di qualche fibrilla un bottone 
a struttura fibrillare. A 24 ore (negli animali giovani almeno) le fibre di 
nuova formazione sorpassano già il limite dell’ antico moncone centrale e, 
munite di bottoni terminali, si aprono la via attraverso i coaguli sanguigni 
e gli accumuli di leucociti. A 48-50 ore si hanno fatti molto complicati ed 
esiste una breve zona neoformata invasa dalle fibre nervose di nuova for- 
mazione. 

Rileva come questi fatti costituiscano un argomento assolutamente deci- 
sivo contro la rigenerazione autogena ; in quest’ epoca infatti non esistono 
catene cellulari in rapporto colle fibre nervose. 

L’A. passando a discutere l’obiezione che possa trattarsi di fatti dege- 
nerativi, senza voler pronunciarsi in merito in nodo reciso, rileva che a 
parte il fatto che taluni di essi non possono essere interpretati che come 
rigenerativi, a parte che a quest'epoca e su questo terreno non si può sta- 
bilire un limite netto fra le due categorie di reperti, la successione progressiva 
dei fatti è buon argomento in appoggio all'idea, che le ramificazioni descritte 
delle fibre siano fatti rigenerativi. 

Finalmente l'A. risponde a due appunti messi ed una sua nota precedente 
da Ramon y Casal (osservatore, il quale ad ogni modo si trova perfettamente 
d'aecordo con lui nell'interpretazione delle linee generali dei fatti). 

1) Dichiara di aver esaminato anche animali operati da parecchi mesi; 
quindi le sue conclusioni sono state meno recise di quelle di CasaL, non 
già perché egli si sia limitato nelle sue ricerche a 20 giorni dall'operazione, 
ma perché ha potuto notare un fatto (permanenza nel moncome periferico 
di determinate fibre) che non essendo ancora spiegato, mantiene aperta la 
quistione. 

2) Sostiene che veramente da alcuni bottoni terminali partono fine 
fibrille nervose e presenta preparati atti a documentare questo fatto. 


G. Sala 


5) BiNe — Beitrag zur kentniss der endogenen Rückemarksfasern beim 
Menschen— Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, Band 39, Heft 1. 


L'A. ha utilizzato un caso di poliomielite anteriore acuta per lo studio 
delle fibre endogene del midollo spinale. Si tratta di un fanciullo di 4 
mesi morto-per catarro intestinale sei settimane dopo l'insorgere di una 
classica paralisi infantile. 

La localizzazione della lesione esclusivamente alla sostanza grigia del 
midollo spinale, ed il fatto della morte avvenuta in uno stadio della malattia 
permettente l impiego del metodo di Marcu, costituivano elementi ottimi 
per lo studio, che lA. si era prefisso. 

' Il midollo spinale di questo fanciullo studiato col metodo di Marcnı ha 
consentito all'A. di constatare i seguenti fatti: 

1.° Il fascio cerebellare diretto comincia, come già lo stesso FLEcHSIG 
aveva stabilito, tra il secondo ed il terzo segmento lombare. Le fibre più 
lunghe di questo fascio decorrono nella porzione più dorsale, in prossimità 
della zona terminale. Il decorso dal corpo restiforme al verme segue i rap- 
porti già noti. 

2.° Il fascio di Gowers pare che si origini da un segmento al disotto del 
fascio cerebellare diretto. Le sue cellule di origine stanno nella parte laterale 
delle corna anteriori, e qualcuna anche fra le cellule di CLarke-STILLING. 
Le fibre provenienti da queste ultime raggiungono il fascio seguendo una 
direzione obliqua dal basso in alto..Le fibre più lunghe stanno alla periferia 
del midollo. Il fascio di Gowers nella sua ultima porzione, come già aveva 
stabilito AueRBAcH. si allontana dal fascio cerebellare di FLEcHSIG. 

3.° Anche nel campo delle vie piramidali dirette ed incrociate si trovano 
fibre endogene. Quelle laterali hanno le loro cellule nelle parti ventro-laterali 
delle corna posteriori; esse sono per lo più ascendenti, in parte discendenti, 
con breve decorso. Quelle anteriori provengono dalla porzione mediana delle 
corna anteriori. 

4.° Le fibre del fascio fondamentale antero-laterale ripetono la loro 
origine dalle cellule delle corna anteriori e posteriori. Il loro decorso nelle 
parti dorsali del fascio laterale è” puramente ascendente. 

5.° Le fibre endogene dei cordoni posteriori hanno le loro cellule di 
origine nelle corna posteriori. La loro entrata nel funicolo posteriore si 
trova lungo il margine mediale delle corna posteriori, qua e là anche nella 
commessura grigia. Hanno distribuzione omogenea in tutto il campo del fa- 
scio di Gorr. 

Le fibre più lunghe provengono dal midollo lombare, arrivano in parte 
anche nel 4.° segmento cervicale. Sono ascendenti e discendenti, queste ul- 
time in maggior numero. 

Oltre questi fatti l'A. ha osservato nello stesso individuo degenerazione 
bilaterale di una parte del nastro di Ret mediale per due focolai encefalitici 
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simmetrici nel tegmentum, degenerazione delle radici anteriori, degenerazione 
delle fibre centrifaghe delle radici posteriori. : 


G. Dragotti 
6) NeuraTE — Beitrige zur Anatomie der Poliomyelitis anterior acuta — 


Arbeiten aus dem Neurologischen Institute an der Wiener Universität, XII 
Band. 


L'A. ha avuto l'opportunità di studiare due casi di paralisi infantile, nei 
quali la morte sopravvenne ad epoca differente dall'inizio della malattia. 

All'esame anatomico del primo fanciullo, la cui morte avvenne poco tempo 
dopo lo scoppio dei fenomeni morbosi, si riscontró iperemia ed edema cere- 
brale, nel midollo spinale la sostanza grigia sformata, di colore grigio ros- 
sastro cosparsa di punti emorragici, nei nervi nessun segno di alterazione. 

Microscopicamente : infiltrazione cellulare della sostanza grigia. 

Gli ammassi di cellule rotonde si notavano tutto intorno ai vasi, le cui 
pareti erano anche fortemente infiltrate. I capillari più numerosi erano molto 
ripieni di sangue. 

Le cellule nervose erano variamente alterate, se ne scorgevano di normali 
e di quelle completamente raggrinzate. 

Parecchie cellule apparivano rigonfiate e con contorno netto, alcune pre- 
sentavano intorbidamento granulare e scomparsa dei granuli di NissL. Altera- 
zioni molti sensibili si trovavano anche nei nuclei. 

Ma il grado di degenerazione delle cellule gangliari non era in alcun 
rapporto con lo stato di infiltrazione del tessuto ambiente. 

La sostanza bianca era omogeneamente alterata, le lesioni non si pre- 
sentavano solo in fasci determinati. D'altra parte le alterazioni più imponenti 
si trovavano nei due rigonfiamenti del midollo e specialmente nelle corna 
anteriori, benché le posteriori non fossero del tutto illese. Tali reperti inducono 
PA. ad escludere che le alterazioni del tessuto parenchimale ripetano la loro 
origine dalle lesioni del tessuto interstiziale e vascolare. Il nessun rapporto 
tra le lesioni delle cellule gangliari e la infiltrazione del tessuto ambiente, 
il fatto che le cellule nervose sono in maggior numero e molto più com- 
promesse in punti che sono nel dominio di vasi presso che illesi, gli con- 
sentono di affermare, che molto probabilmente tanto le une che le altre 
lesioni sono dovute all’azione delle tossine, che circolano nel sangue. 

Nel sistema nervoso centrale di fanciullo di 17 mesi, che morì per 
tosse canina dieci mesi dopo l’insorgere di una malattia acuta con paralisi 
degli arti inferiori, l'A. trovò alterazioni riferibili alla poliomielite ed altri 
processi cerebrali di dubbia specie. Le alterazioni poliomielitiche non erano 
limitate ai centri, nei quali sono localizzati i muscoli paralizzati , ma si 
estendevano anche nelle corna anteriori del midollo cervicale, là dove i sin- 
tomi clinici, non la lasciavano prevedere. 





L'A. spiega quest'apparente contraddizione col fatto che le cellule nervose 
che sono in relazione anatomica e funzionale con un sol gruppo muscolare 
sono situate nel midollo spinale a differente altezze, e che esse si trovano 
nel dominio di differenti rami arteriosi. 

Può quindi facilmente avvenire che solo una parte delle cellule che prov- 
vedono alla innervazione di un solo apparato motore é colpita dal processo 
morboso; le cellule rimaste illese sono ancora in grado di disimpegnare la 
loro funzione di eccitabilità e di trofismo sui muscoli. 


G. Dragotti 


1) G. Sava — Sulla fina struttura dei centri ottici degli uccelli (4 — il - 
Nucleus lateralis mesencephali, e le sue adiacenze; B—il ganglio del tetto 
ottico)— Mem. R. Ist. Lomb., Vol. XX, IX della Serie III, Fasc. VII. 


L'A. in questa nota si occupa del nucleus lateralis mesencephali, del ganglio 
del tetto ottico e di un aggruppamento di elementi cellulari, non descritti 
dagli altri autori, occupanti il territorio compreso tra il ventricolo , la 
porzione laterale ingrossata del ganglio dell’istmo ed il nucleus lateralis me- 
sencephali. 

In quest’ ultimo descrive un intreccio complicato di fibre nel quale sono 
contenuti gli elementi cellulari. Alla costituzione di questo plesso prendono 
parte; a) collaterali discendenti da fibre del lobo ottico; b) prolungamenti 
nervosi di alcune cellule speciali appartenenti alla porzione delle cellule 
grandi del ganglio dell’istmo; c) i cilindrassi degli elementi di secondo tipo 
appartenenti al nucleo in parola d) prolungamenti nervosi e collaterali di 
cilindrassi provenienti dalle cellula scoverte dall'autore e che occupano il 
territorio compreso tra il ventricolo, la porzione laterale ingrossata del 
ganglio dell’istmo ed il nucleus lateralis mesencephali. 

Col metodo di Casat al nitrato di argento ridotto l’ A. è riuscito a co- 
lorare nell’interno del nucleo laterale delle formazioni speciali caratterizzate 
da ingrossamenti a forma di pallottola, situati all'estremo terminale di 
una fibrilla nervosa oppure sul decorso di una sottile fibrilla. L' A. si ri- 
serba pel momento qualsiasi giudizio sulla loro interpretazione , nota sem- 
plicemente l’analogia che queste formazioni presentano con le mazas de- 
scritte da Ramon v Cazau nei gangli spinali, cranici e simpatici e nel 
cervelletto dell’uomo e dei grossi mammiferi. 

Nel territorio sopra cennato compreso tra il ventricolo, la porzione in- 
grossata del ganglio dell'istmo ed il nucleus lateralis mesancephali, oltre gli 
elementi i cui cilindrassi concorrono alla formazione del plesso di questo 
ultimo nucleo, l'A. ha scoperto: 

1) cellule il cui prolungamento nervoso si dirige verso il ganglio del- 
l' istmo, ne costeggia la superficie superiore laterale e penetra nelle fibre 
profonde del tetto. 
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2) cellule il cui cilindrasse si porta nell'interno del ganglio dell'istmo. 

3) cellule il cui cilindrasse giunto in prossimità della superficie superiore 
del ganglio dell'istmo si biforca: dei due rami di biforcazione, l'esterno, pas- 
sando nello spazio situato tra l'estremo laterale ingrossato del ganglio del- 
l’istmo ed il ventricolo, sale negli strati del tetto ottico: l'interno costeggia 
il ganglio dell' istmo inviando numerosi collaterali nel nucleus lateralis e 
poscia penetra nel fascio longitudinale laterale o nel fascio tetto-spinale. 

4) cellule i cui cilindrassi seguendo la superficie inferiore del nucleus 
lateralis e mandando in quest'ultimo fini collaterali penetrano nel fascicolo 
longitudinale laterale. 

5) cellule i cui cilindrassi penetrano in quest'ultimo senza abbandonare 
collaterali. i 

Nel ganglio del letto ottico l'A. ha visto penetrare tante fibre ottiche ix 

loto quanto collaterali di queste; senonchè però le arborizzazioni risultanti 
dalle divisioni e suddivisioni di dette fibre non presentano mai le terminazioni 
a pallottole o ad uncino descritte da Ramon y CasaL e da P. Ramos. Più 
che di terminazioni di fibrille tratterebbesi di una parziale impregnazione 
dell'intreccio nervoso diffuso, alla cui costituzione prendono parte: 

1) Le divisioni e suddivisioni sopra cennate delle fibre ottiche. 

2) I prolungamenti nervosi delle cellule di secondo tipo del ganglio. 

3) I collaterali dei cilindrassi delle cellule di 1° tipo. 

4) Collaterali di cilindrassi di cellule situate fuori del ganglio. 

Questo è costituito oltre che dagli elementi di 2° tipo sopra cennati e di 

quelli di 1° tipo i cui cilindrassi vanno a frammischiarsi colle fibre ottiche, 
da cellule con cilindrasse discendente, il quale abbandonando il ganglio va 
a perdersi in basso nelle regioni vicine, e infine da cellule il cui cilindrasse 
dopo un tragitto più o meno lungo si divide in due rami, di cui uno pe- 
netra nel fascio delle fibre ottiche l’altro si dirige verso gli strati profondi 
del tetto. 


G. Ansalone 


8) Bikevy und Franke — Die Lokalisation im Rüchenmark fär motorischen 
Nerven der vorderen und hinteren Extremität, vorzüglich beim Affen (im 
Vergleich mit Befunden am Hund und theilweise auch an der Katze)— 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, 1905, 3-5 Heft. 


Mediante il metodo della resezione dei nervi gli AA. hanno determinato 
la localizzazione spinale delle cellule di origine dei nervi degli arti ante- 
riori e posteriori della scimmia. 

In questo animale nei tagli trasversi del midollo la distribuzione delle 
cellule da cui provengono le fibre costituenti i vari fasci nervosi è analoga 
a quella già stabilita per il cane e per il gatto. 
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Non sempre alla sezione dei nervi corrispondono alterazioni cellulari: così 
in seguito alla resezione dell'otturatore del tibiale non si sono riscontrate 
apprezzabili alterazioni nelle cellule gangliari. Viceversa la sezione del ra- 
diale, del mediano, dell'ulnare, del crurale, del sciatico, del peroniero ha 
provocato reazioni cellulari nette e ben limitate. 

Al radiale, al mediano, all'ulnare corrispondono sul midollo spinale gruppi 
di cellule, aventi la stessa disposizione reciproca che nel cane e nel gatto. 

La cellule di origine del peroniero si trovano nella parte laterale del gruppo 
dorso-laterale ossia lateralmente nella cellula di origine del tibiale. 

In seguito alla resezione del crurale si notano alterazioni esclusivamente 
nei gruppi laterali in vicinanza delle cellule dello sciatico. 

Questo ultimo ha le sue cellule di origine nel gruppo laterale e ventrale. 
Nel margine anteriore delle corna anteriori si trovano le cellule di origine 
del gluteo superiore. 

Nel gruppo ventro-mediano si trovano cellule del tutto illese, come del 
resto in tale punto non si é mai trovato traccia di alterazione nel cane e nel 
coniglio in seguito alla resezione del plesso brachiale, ed anche nell'uomo 
in seguito ad affezione di tutto lo stesso plesso. 

In quanto alle localizzazioni delle cellule di origine dei nervi nei vari 
segmenti del midollo spinale i risultati ottenuti degli AA. nelle scimie con- 
cordano perfettamente con quolli già ottenuti nel cane non solo a mezzo 
della resezione dei nervi, ma anche col metodo del taglio delle radici, e della 
stimolazione elettrica. 

Dall'esame di tutti i fatti raccolti gli AA. si sentono autorizzati a conclu- 
dere, che le cellule motrici per le parti dorsali (radiale, peroniero, crurale) 
e ventrali (ulnare, mediano, tibiale, otturatore) del miotono sono in direzione 
frontale disposte molto vicine fra loro, e che le laterali corrispondono alle 
dorsali e le mediali alle ventrali. 


G. Dragotti 


9) U. CerLeTti e L. Samgatino—On the Pathology of the Neurofibrils — 
The Journal of Mental Pathology, Vol. VII. N. 3. 1905. 


In un articolo, forse improntato a soverchio pessimismo sull’entità dei ri- 
sultati ottenuti dall’ applicazione dei più noti metodi di indagine istologica 
allo studio della patologia del sistema nervoso e in particolare delle neu- 
rofibrille, gli AA. espongono sommariamente i vari risultati ottenuti coi di- 
versi metodi: (Berar, R. y Casa, DonaGaIo) e vengono a considerazioni d'or- 
dine generale. 

Essi distinguono le modificazioni del reticolo fibrillare in positive (ispes- 
simento, varicosità, anormale tortuosità delle neurofibrille ecc.) e negative 
(sparizione del reticolo, sua pallida colorazione, degenerazione, e disintegra- 
zione granulare delle neurofibrille). 


NE en 


Ma, soggiungono, non bisogna esser corrivi a trarre conclusioni da simili 
reperti, sia perché questi non sono costanti, sia perché negli stessi elementi 
(cellule delle corna anteriori del midollo spinale di conigli, cani ecc.) bene 
Spesso si osserva una metà con splendido reticolo endocellulare, l'altra con 
reticolo frammentato in granuli. 

Codesta constatazione deve indurre a procedimenti piü rigorosi nelle ul- 
teriori ricerche, che converrà fare sugli stessi elementi allo stato patologico 
e normale, per quanto sia possibile. Tuttavia, concludono, dato che in un 
prossimo avvenire si possano ottenere costanti risultati nello studio delle 
neurofibrille in condizioni patologiche, non si sarà, perció solo, autorizzati 
& trarne vitali conclusioni per la istologia patologica generale. 

Giacché da un lato, la patologia delle neurofibrille è solo una parte della 
patologia delle cellule nervose; dall'altro, se si fa eccezione pel metodo di 
Nissr, tutti gli altri metodi, che possediamo, pongono in evidenza le alte- 
razioni patologiche degli elementi nervosi, solo dopo un periodo di tempo 
relativamente lungo. 

Ad onta di ció gli AA. convengon» che il metodo Dowacai:o dà splendidi 
risultati, ed ha un grande avvenire. 


P. D'Acierno 


Fisiologiu e Fisiopatologia 


10) W. BxenrEREw— Der Einfluss der Hirnrinde auf die Thrinen, Schweys- 
und Harnabsonderung — Archiv fü Anatomie und Physiologie, Physiologi- 
sche Abtheilung, 1905. III-IV Hf. 


Sul centro corticale della secrezione lagrimale l'A. ricorda le ricerche da 
lui compiute nel 1892, in collaborazione có] MisstAwski, sui cani curariz- 
zati; dalle quali ricerche risultó che l'eccitazione elettrica delle parti mediali 
del giro sigmoide ha per conseguenza sgorgo talora abbondantissimo di la- 
grime, prevalentemente dall' occhio dal lato opposto a quello dell' emisfero 
eccitato. L'aumento della secrezione lagrimale si accompagna a dilatazione 
pupillare, a esoftalmo, a retrazione delle palpebre; fenomeni anch'essi pre- 
valentemente incrociati e che accennano ad eccitazione delle vie centrali del 
simpatico. Sperimentando su cani a cui era stato prima tagliato unilateral- 
mente il simpatico cervicale, BecateREW e MissLawsKI osservarono che, mentre 
la dilatazione pupillare l’ esoftalmo la retrazione delle palpebre si verifica- 
vano quasi esclusivamente dal lato del simpatico intatto, lo sgorgo delle 
lagrime seguiva da ambo gli occhi. Nei cani a cui era stata praticata la 
sezione intracranica del trigemino innanzi al gaglio di GassrR, l'eccitazione 
corticale produceva aumento della secrezione lagrimale nei due occhi, ma 
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un po' meno nell' occhio del lato del trigemino leso. Gli AA. conchiudono 
ammettendo che le parti mediali del giro sigmoide presiedono alla secre- 
zione lagrimale sia influende per mezzo delle fibre del trigemino sull'appa- 
rato vascolare della glandola, sia eccitando per mezzo del simpatico l'apparato 
cellulare della medesima. 

Sulla localizzazione del centro corticale.della secrezione del sudore l'À. rife- 
risce recenti ricerche compiute nel suo laboratorio dal Grisosenow, il quale, 
sperimentando su gattini e puledri, ha trovato che l’eccitazione faradica di 
un piccolo territorio posto sulla faccia interna del tratto anteriore del giro 
sigmoide produce, nei gattini, aumento della secrezione sudorale nelle zampe 
prevalentemente dal lato opposto all'emisfero eccitato, e nei puledri in tutta 
la metà del corpo opposta all’emisfero eccitato. Il BecateREWw ha rintracciato | 
nella letteratura neuropatologica molti casi clinici che attestano sicuramente 
la esistenza anche nell’uomo di un centro corticale per il sudore. Ma, quanto 
alla sua localizzazione precisa, sarà compito delle ricerche future. Per ora 
si può ammettere con approssimazione che tale centro si trovi nell'ambito 
della zona motrice. 

In vicinanza del centro per il sudore, nella faccia interna del segmento 
anteriore del giro sigmoide, un altro discepolo del BeosrEREW, il KARPINSHI, 
ha scoperto nei cani una zona che, eccitata con una corrente faradica, pro- 
duce aumento di secrezione urinaria, prevalentemente nel rene del lato op- 
posto. Il Becurerew esclude che l’aumento di secrezione urinaria possa di- 
pendere da generale aumento della pressione sanguigna, ed ammette che 
la zona scoperta dal Kanriwskr influisca circoscrittamente sulla circolazione 
del rene e sulla secrezione urinaria. 

Fragnito 


11) Kirani — Ergographie du sucre — Annales de la Société Royale des 
Sciences médicales et naturelles de Bruxelles, 1905, Fasc. 1. 


L'A. ha ripreso lo studio dell'azione dinamogena dello zucchero sul lavoro 
ergografico allo scopo di spiegare le ragioni per le quali precedenti speri- 
mentatori avevano ottenuto risultati discordanti. 

Una prima serie di esperienza fatta con l'ergografo Mosso sono riuscite 
assolutamente negative, la ingestione dello zucchero non ha lasciato constatare 
aleuna azione dinamogena su l'ergogrammo. 

In una seconda serie di esperienze, sottomettendo i soggetti al digiuno, 
si sono ottenuti invece risultati di molto interesse. 

Il digiuno assoluto fino alle 4 pom. in due individui non ha prodotto al- 
cuna diminuzione dell'ergogrammo e la ingestione consecutiva di zucchero 
non ha avuta alcuna influenza restauratrice; ciò che dimostra che tali sog- 
getti sopportano senza alcun alterazione il digiuno di 20 ore e che il fe- 
gato fornisce glucosio in abbondanza. 
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D'altra parte queste esperienze dimostrano, che i fenomeni di stanchezza 
sono determinati da una intossicazione dovuta ai prodotti della combustione 
e non dalla mancanza dei materiali combustibili. 

In altre esperienze invece, che lA. ha fatta su sè stessa, il digiuno e 
l'azione consecutiva dello zucchero si sono mostrati molto attivi. Da esse 
risulta : 

1.° Che quanto più il digiuno è prolungato, tanto più diminuisce il 
lavoro. 

2.° Anche nel digiuno tra due ergogrammi presi consecutivamente a 
distanza di due minuti esiste una differenza; il lavoro meccanico nel secondo 
appare sensibilmente diminuito. 
.  8.* Che la stessa differenza notasi in due ergogrammi presi dopo la 
ingestione dello zucchero. 

4.° Che per influenza dello zucchero il lavoro totale subisce un aumento, 
che è del 67 °/, nel primo ergogrammo, e del 72 0/, nell’ergogrammo preso 
due minuti dopo del primo. 

L’A. nota che la modificazione dell'ergogrammo per azione dello zucchero 
induce à credere che i parametri della formola di Jorkvko devono variare. 

L'equazione generale della curva del lavoro proposta da HewRy e Jor&Yko 
è la seguente: 


n= H--at8 + bt? J- ct 


Nella quale n è lo sforzo a ciascuno istante, H lo sforzo massimo iniziale. 
t l’unità di tempo costituente il ritmo di contrazione, a, b, c delle costanti 
o parametri. 

Il parametro a indica il consumo degli albuminoidi e quindi è P indice 
dell'intossicazione del muscolo; il parametro b é dovuto all’azione del sistema 
nervoso, lo sforzo del quale aumenta il lavoro ergografico per lottare contro 
la paralisi che invade il muscolo, il parametro c indica la diminuzione delle 
riserve disponibili di idrati di carbonio. 

Applicando i risultati delle sue esperienze a tale formola l'A. nota, che 
l'aumento del lavoro dopo la ingestione dello zucchero é dovuto essenzial- 
mente ad un aumento della costante positiva c e ad una diminuzione della 
negativa a. 

La ingestione dello zucchero infatti mette a disposizione del muscolo una 
quantità di materiale facilmente utilizzabile (aumento di c) e che risparmia 
gli albuminoidi diminuendo così la produzione dei tossici muscolari (dimi- 
nuzione di a). 

Lo zucchero così agirebbe sul lavoro muscolare in modo analogo all’alcool, 
se non che manca ad essa ung azione posseduta dall’alcool, la eccitazione 
dei centri nervosi, sui quali lo zucchero ha un’azione calmante specialmente 
negli individui allo stato di inanizione. Così che lo zucchero a differenza 
dell’alcool ha un’azione puramente alimentare. 
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Esso però acquista nell'alimentazione, specialmente degli individui sot- 
toposti a grave lavoro, una grande importanza poiché fornisce al muscolo 
un materiale rapidamente combustibile e utilizzabile istantaneamente, e 
d’altra parte riduce sensibilmente la disassimilazione delle sostanze azotate 
e determina una ritenzione di grassi. 

Inoltre l’A. richiama l'attenzione su di un fatto di grande interesse, che 
si avvera negli individui che hanno ingerito dello zucchero o delle piccole 
quantità di alcool: essi hanno attutito il senso della stanchezza. Non è pos- 
sibile che questa diminuzione di sensibilità sia dovuta all’azione paralizzante 
delle sostanze ingerite sui centri nervosi, poichè lo zucchero non ha alcuna 
azione paralizzante sul sistema nervoso. È più logico ammettere che in tali 
casi manca il senso della stanchezza, perchè l'alcool e lo zucchero eliminano 
le cause che lo determinano. 

Il dolore muscolare, che segue il lavoro esagerato, è dovuto all’ azione 
delle tossine, prodotte dalla dissassimilazione albuminoidea, sulle terminazioni 
nervose. 

Ora poichè l’alcool e lo zucchero limitano questa dissassimilazione, neces- 
sariamente la sensazione della stanchezza deve essere notevolmente dimi- 
nuita. 


G. Dragotti 


Psicologia 


12) Ep. CLapareépe — L’agrandissement et la proximité apparents de la 
lune à l'horizon — Archives de Psychologie, Tome V, octobre 1905. 

Il problema dello ingrandimento degli astri all'orizzonte, quantunque sia 
uno dei più vecchi della psicologia, è molto lontano dal ricevere una defini- 
tiva soluzione. Sissa che la luna e gli astri in genere, visti all’orizzonte, sono 
più lontani da noi che allo zenit di un raggio terrestre. Essi dovrebbero 
apparirci più piccoli. 

Donde proviene questa apparenza paradossale dell’ ingrandimento ? Ecco 
il problema. | 

Come è suo sistema, il CrAPAREDE comincia a far l'esposizione e l'analisi 
delle varie teorie proposte al riguardo. 

La prima é quella della refrazione dei raggi luminosi attraverso i vapori 
dell'atmosfera (ProLemeo, DesTEFANO) la quale viene decisamente ripudiata 
facendo osservare che la rifrazione al contrario ha ]' effetto di impiccolire 
di alcuni minuti il diametro verticale della luna all’orizzonte, 

2° La dilatazione pupillare (G-ssenpIi, StRooBant). Ma le esperienze del. 
l'ottica non confortano questa ipotesi; guardando la luna allo zenit attra- 
verso una lastra affumicata, non la si vede affatto ingrandire. 


ide cac 


3* Caduta dal cristallino (ScraEesERLE), Quasta ipotesi è inconciliabile con 
i dati dell’anatomia oculare. 

4* Paragone (HeLwmorz). 

La luna sembra più grande all'orizzonte, perchè apparisce dietro alberi, 
case ed altri oggetti terrestri con i quali noi la paragoniamo Ed essendo 
guardata sotto il loro stesso angolo visuale, mentre sappiamo che è molto 
più distante, la giudichiamo più grossa. 

AI che si obbietta che la luna apparisce più grande. anche quando sorge 
dal mare e nessun oggetto si trova all'orizzonte che possa servir di punto di 
paragone. La illusione di grandezza sussiste anche quando si guarda la luna 
a traverso un tubo che la isola degli oggetti circostanti. FiLEHNE, osservando 
la luna sorgente molto in alto nel cielo, dietro una roccia alle cui falde ei 
si trovava, non la riscontrò affatto più ingrandita, pur essendo essa apparsa 
dietro delle case che si profllavano sulla cima della rupe. 

5* Contrasto. Quando si guarda la luna allo zenit, si abbraccia con lo 
sguardo una gran parte del cielo; la luna sembra quindi per contrasto 
più piccola che all'orizzonte, dove non si abbraccia che una stretta banda 
di cielo nel campo visivo. 

Si obbietta che guardandola allo zenit, fra i rami degli alberi che le fan 
cornice, cioè in un campo molto ristretto, essa non apparisce punto più 
grossa. 

6° Direzione dello sguardo (Gaus. STrooBanT, Zora GurTManN). Le distanze 
percepite con lo sguardo rivolto in alto sarebbero stimate in meno. Zorn 
spiega questo fenomeno con delle ragioni fisiologiche insite ai muscoli oculari; 
poichè rivolgendo lo sguardo in alto, la convergenza degli occhi tende a 
diminuire, vi sarebbe un supplemento di innervazione per forzare i muscoli 
interni a non divergere; perciò l'oggetto in alto è veduto tanto più piccolo 
quanto più cresce l’innervazione di convergenza. 

Altri osservatori peraltro, come RriMmann, non han mai notato differenze 
di grandezza della luna dovute alla direzione dello sguardo. D'altra parte, 
quando si guarda la luna, si alza la testa e non si tengono mai gli occhi 
in elevazione forzata. 

7° Calcolo in più degli angoli. (ZezENpER). Gli angoli con apertura oriz- 
zontale sono stimati in più, quelli con apertura verticale in meno. Ma è una 
illusione minima e non basta a spiegare il fenomeno in esame. 

8° Debolezza dell’acutezza visiva periferica (Bovgpox) La luna sembra 
rimpiccolita allo zenit, anche quando la si guarda a visione diretta. 

9° Allontanamento maggiore all'orizzonte. 

E nn fatto ben conosciuto che, per una stessa immagine retinica, l'oggetto 
che vi corrisponde, è visto tanto più grande, quanto più è giudicato lontano. 
Ma perchè all’ orizzonte la luna dovrebbe esser giudicata più lontana? Si 
sono invocate più ragioni: 

A) oggetti interposti (ProLemEo, Bacon, KfpLeR, DescaRTEs etc.). Gli astri 
sembrerebbero più grandi all’ orizzonte, perchè tra essi e i nostri occhi si 
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interpongono diversi oggetti che fanno meglio risaltare la loro distanza. 
Aleune obbiezioni a questa teoria già sono state esposte. 

B) Prospettiva aerea; bruma; luce debole (AtgazEN. VrrgLLioN, BERKRLEY). 
L'ilusione deriverebbe dal fatto che all'orizzonte la luna é men luminosa. 
specie poi se v'è della bruma. Ora quando gli astri men risplendono, piü 
son giudicati lontani. 

Si obbietta che la luna ed il sole allo zenit non sembrano mai ingranditi, 
quando si guardano a traverso le nubi. 

C) Forma del cielo (VirkLLion, ALzazeN, Kamrz, Zewo, Heumotz, BLonDEL 
Wepr ete.). Il cielo non ha l’aspetto di una cupola sferica, ma di una volta 
schiacciata, appiattita. Il raggio verticale apparisce minore di quello oriz- 
zontale. Ciò spiega l'ingrandimento degli astri all'orizzonte. 

Tutto si riduce ora a sapere perchè il cielo ha un aspetto di volta schiac- 
ciata E a dar spiegazione di ciò la fantasia dei varii cultori dell'argomento 
si è sbrigliata; chi ha invocato le nuvole, chi le varie tinte del cielo , chi 
la riflessione della luce dai varii strati atmosferici progredendo verso l'alto. 

Si obbietta che non tutti riconoscono alla volta del cielo la forma appiat- 
tita e sopratutto quando lo si guarda di notte. Dietro una cresta di mon- 
tagna CLaparenE trova che la volta del cielo sembra sollevata. È probabile 
che l'impressione della forma della volta varii secondi i soggetti e che gli 
abitanti dei paesi in pianura o delle contrade marittime la veggano ap- 
piattita. 

Dopo tutto bisogna convenire che l'ipotesi del maggior allontanamento 
degli astri all'orizzonte è molto seducente, e semplifica assai, perchè ricon- 
duce il fenomeno dell’ ingrandimento della luna a quella legge psicologica 
generale secondo cui la grandezza apparente degli oggetti è funzione della 
distanza alla quale essi son posti. Ma il curioso a notare è che la luna al- 
l'orizzonte non sembra più distante, bensì più vicina. Così sembra anche il 
sole quando tramonta. Questo avvicinamento degli astri all orizzonte è stato 
trascurato da tutti gli autori citati, salvo dn Mowxgox. CLAPARÈDR per cono- 
scere se l'impressione di avvicinamento fosse tutta sua personale o no, ha do- 
mandato a dei psicologi e ad altre persone come loro apparisse la luna al 
levarsi. Tutti han risposto che la vedevano avvicinata e molti anzi si son 
meravigliati come si potessero aver dei dubbi su di un fatto così evidente 

Cuaparene ha fatto anche delle esperienza su persone al momento istesso 
in cui contemplavano la luna sorgente all'orizzonte e queste concordemente 
gli han risposto senza alcuna esitazione che la luna sembrava esser molto 
vicina. Anche Zora ha ottenuto da inchieste fatte su varie persone le stesse 
risposte ed è strano come Rermany, pur riassumendo il lavoro di Zora, di- 
chiari esser fuor di dubbio che gli astri appariscono più lontani allo oriz- 
zonte che allo zenit. 

Il fatto invece da non potersi mettere in dubbio è che la luna apparisce 
più vicina quand'é all'orizzonte. 
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Ora l'impressione di prossimità degli astri all'orizzonte costituisce un osta- 
colo insormontabile alla teoria del loro apparente allontanamento. 

Volendo conservare la vecchia teoria è necessario supporre che chi os- 
serva la luna all’orizzonte sia soggetto ai due giudizii opposti seguenti : 1° 
la luna è più lontana; dunque essa è più grossa; 2° la luna è più grossa; 
dunque (sapendo che la sua grandezza è invariabile) io la giudico più vi- 
cina, Il primo dovrebbe essere un giudizio incosciente, il secondo cosciente. 
Simili inferenze contradittorie possono aver luogo in nno stesso istante entro 
una stessa anima? Ciò sembra molto problematico, poichè subbiettivamente 
il sentimento della prossimità è immediato e precede quasi l’ impressione 
della maggior grandezza. 

Tuttavia CLapar&pe ha tentato sottoporre ad una verifica sperimentale 
questo punto provando a fondere due immagini stereoscopiche sia per con- 
vergenza che per divergenza. Dalle sue esperienze risulta che due infe- 
renze contraddittorie, tuttochè ciò sembri bizzarro, possono sovrapporsi nello 
spirito, in un medesimo istante. Bisognerebbe tuttavia che tali esperimenti 
fossero ripetuti anche da altri osservatori. 

Un altro fattore che si deve introdurre nella spiegazione della illusione 
di grandezza all'orizzonte, è il sentimento che gli astri, all'orizzonte, segnata- 
mente la luna, sono degli oggetti terrestri. 

Questo sentimento è stato trascurato dai precedenti osservatori, i quali, 
essendo in maggioranza dei fisici e dei matematici, ebbero il torto di discu- 
tere il problema in un modo troppo astratto e non ricorsero alla semplice 
e schietta osservazione introspettiva; prova ne sia, che non sì accorsero della 
impressione di prossimità degli astri al loro sorgere. 

E non si tratta solo di un sentimento di grandezza, ma di enormità; vale 
a dire che la luna non sembra solo più grossa, ma desta un sentimento di 
colossale, di insolito, di straordinario. Quando poi l'atmosfera é nebbiosa, 
essa diventa meno splendente e perde quasi la sua fisonomia di luna, ras- 
somigliando piuttosto ad un lume terrestre. Similmente quando la luna e 
vista all' improvviso, sembra molto piü grande che quando si é preparati 
a vederla sorgere. Perché ? Perché in tal caso non si comprende imme- 
diatamente che ciò che si vede è luna, ma si resta un istante sorpresi, come 
se si vedesse una lampada gigantesca. Avendo lungo tempo considerato la 
luna per ragione di tale studio, CLAPAREDE ha finito per perdere quasi com- 
pletamente l'illusione del suo ingrandimento. 

Ció mostra che, quando l'astro é immediatamente riconosciuto come tale, 
non sembra più grande; quando invece (e l'ha notato anche il BoungpoN) non 
é riconosciuto in sulle prime, apparisce di smisurata grandezza. 

La luna dunque sembra enorme all'orizzonte, perché la si considera come 
un oggetto terrestre; la si considera come tale, perché essa non é a prima 
giunta riconosciuta. sia ehe il suo colore è riflesso apparisca modificato, sia 
che non ci aspettiamo di vederla. 
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Un'altra ragione che ci fa considerare la luna come un oggetto terrestre, 
è che essa, all'orizzonte, appartiene alla zona terrestre, a quella zona cio 
in cui noi viviamo ed in cui trovansi tutti gli oggetti, che reclamano da 
parte nostra un qualunque adattamento. Non è un giudizio di distanza quello 
che ce la fa considerare più grande all orizzonte, cioè quando è terrestre, 
che allo zenit, cioè quando è celeste. I.a soluzione di tal quesito è fuori 
dell'ottica fisiologica; è nella nostra affettività. Ciò che è terrestre non ha 
soltanto la qualità per noi di essere collocato ad una distanza precisa e de- 
terminata, ma sopratutto di essere per noi immediatamente interessante. 

Una tale ipotesi si giustifica dal punto di vista psicologico ? Certamente. 
È un fatto riconosciuto che noi siamo portati a stimare in più tutto quel 
che ci interessa. I fanciulli ed i viaggiatori, ingrandiscono le dimensioni 
degli oggetti che li hanno impressionati. Il proverbio popolare « Il n y & 
pas de petis loups » esprime lo stesso fatto psicologico. 

Noi ci rappresentiamo come degli uomini grandi i grandi uomini ed il 
collegiale resta sempre sorpreso la prima volta che apprende essere stato 
Napoleone di piccola statura. Scaumann ha messo in rilievo questo intervento 
dell’attenzione sulla percezione delle grandezze. Egli ha constatato che le 
parti di una figura geometrica che maggiormente attirano l’attenzione, son 
giudicate più grandi. Analogamente avviene per le impressioni visive che ci 
colpiscono in modo speciale. Gli è perchè attirano più fortemente la nostra 
attenzione che le lettere di una parola stampata in caratteri più larghi, ci 
sembrano più grandi. 

La teoria affettiva della illusione di grandezza degli astri, dà ragione 
anche del variare dell’ ingrandimento secondo i giorni, le circostanze e gli 
individui; variazioni che non potrebbero spiegarsi, se l’illusione fosse dovuta 
ad un fattore fisiologico determinato, come la maggiore o minore innerva- 
zione dei muscoli retti interni, secondo la direzione dello sguardo. Essa dà 
anche ragione del fatto che, occupandosi costantemente di tal fenomeno, si 
finisce per perdere Pillusione. 

Alcune persone affermano che la luna é cinque o dieci volte più grande 
all'orizzonte che allo zenit. E molto probabile ch’esse esprimano in termini 
spaziali una impressione affettiva. In realtà esse voglion dire che la luna 
fa un effetto cinque o dieci volte maggiore all'orizzonte che allo zenit. 

Infine vengono descritte due esperienze. L’ una consiste nel far parago- 
nare un disegno od una fotografia di un paesaggio in cui si vede la luna 
sorgente con un disegno analogo in cui la luna è alta nel cielo. La due 
lune sono di eguale grandezza; ma, ciò nonostante sembra più grande quella 
all'orizzonte. Facendo riprodurre immediatamente col disegno l’ impressione 
ricevuta, CLaPaREDE in venti coppie di disegni ottenuti da tredici soggetti, 
ha constatato che la luna all’ orizzonte era stata riprodotta 14 volte p'ù 
grande che allo zenit, 5 volte eguale ed una soltanto più piccola. 

La seconda esperienza é la seguente: S'incolla una piccola ostia sovra 
una placca di vetro ben trasparente e si guarda con un sol occhio il pae- 
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saggio a traverso di quella tenuta a braccio disteso. Si tiene prima la lastra 
orizzontale in modo ché l'ostia venga proiettata sul paesaggio o su di una 
montagna che avvicina l'orizzonte. L'ostia allora sembra un oggetto enorme. 
Si alza poi lentamente il braccio in modo che l’ ostia si elevi a grado a 
grado al disopra dell'orizzonte. Si ha allora l'impressione ch'essa si rimpic- 
ciolisca a mano a mano che sale nel cielo: dal momento che abbandona la 
zona terrestre, sembra più leggiera, più insignificante, più trascurabile. 

La ipotesi affettiva inoltre non è soltanto applicabile al caso dell’ingran- 
dimento della luna o del sole, ma di tutte le costellazioni, le qnali appari- 
scono ingrandite, quando sono nella zona terrestre e si rimpiccoliscono a 
mano a mano che se ne allontanano. 

E. Patini 


13) M. W. pe Becarerew — Nouvel appareil pour l'examen de la perce- 
ption acoustique— Archives de Psychologie, Tome V, octobre 1905. 


Secondo l'autore, tutti gli apparecchi destinati all'esame della percezione 
acustica hanno dei difetti. Bisognerebbe avere un apparecchio che potesse 
dare un suono di una intensità ben determinata, puro di ogni altro rumore 
estraneo, suono che si potesse ripetere con tutta esattezza, con una intensità 
sempre uguale. e che si potesse variare, conservandone peró esattamente il 
timbro. 

A queste condizioni cerca sodisfare l'apparecchio che egli presenta, con- 
gegnato in modo che delle picccole sfere possano cadere sempre da una 
medesima altezza, o da altezze differenti, lungo una stessa verticale o lungo 
verticali diverse, senza far rumori al momento dell’inizio del moto e ven- 
gano ricevute da piani inclinati, opportunamente mobili e forniti di mezzi 
smorzatori dei rumori secondarii. Il tutto è regolato in modo che al mo- 
mento della caduta delle sfere e del loro arrivo sul piano inclinato possa 
essere chiuso ed aperto un circuito elettrico. 

In tal modo questo congegno può servire cosi per l'esame della percezione 
uditiva di varia intensità, come per la misura della rapidità di tal perce- 
zione. 

Esso può rimpiazzare ľ apparecchio analogo del Wunpr il quale ha pa- 
recchi inconvenienti, poichè le sfere sono sospese a delle asticelle pendolari 
e vengono ad urtare contro una massa di legno. Nell'apparecchio a caduta 
del Wunpr, la sfera cade per l'aiuto di una forcinella, il che fa rumore e 
permette alla sfera di mutar direzione, sicché non sempre essa urta contro 
l'istesso punto del pezzo di legno; e ciò fa variare il timbro e l’ intensità 
del suono. Questi inconvenienti sono evitati nel congegno del pe BecHTEREW. 

Di più esso può utilmente sostituire l'apparecchio a caduta che il Wuxpr 
adatta al cronoscopio di Hip. Può servire a controllare il cronoscopio di 
Hipp, facendo passare per lo stesso circuito elettrico sia questo che P al- 
veolo portante la sfera nonchè la placchetta che la riceve. 
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Ed in tal modo puó sostituire il martello controllatore, adatto a questo 
scopo, al quale non cede in nulla come precisione e su di cui ha la supe- 
riorità di esser meno costoso. 

E. Patini 


14) M. W. pe BrcatEREW — Des signes objectifs de la suggestion pendant 
le sommeil hypnotique. — Archives de Psychologie, Tome V, octobre 1905. 


È utile di conoscere quali sono i segni obbiettivi della realizzazione di 
una suggestione ipnotica. 

Bene inteso quando con la suggestione ipnotica si ottiene per esempio 
una modificazione dell'attività cardiaca, l'arresto di una emottisi o degli ef- 
fetti infiammatorii sulla pelle, non v'è bisogno di ricorrere ad altri segni 
confermanti che la suggestione è avvenuta. 

Ma non è così quando si suggerisce la cecità, l’anestesia e l’ iperestesia, 
una allucinazione etc. Secondo il BrcreREW è necessario far capo a dei segni 
obbiettivi per sapere se la suggestione si è completamente realizzata o se 
la cecità, l’iperestesia, l'anestesia esista solo nella immaginazione del soggetto. 

Circa le allucinazioni visive, son noti gli importanti lavori dì Biner e di 
Férg sullo istesso individuo in cui come segno della suggestione avvenuta 
di vedere un uccello che volava, si notava convergenza dei bulbi oculari e 
restringimento delle pupille. L'autore ha modificato in un modo più semplice 
l'esperimento di Bexer e Fért. Ipnotizzando una donna, le suggeriva di fis- 
sare un punto luminoso in lontananza; dopo le diceva che quel punto si 
approssimava fino a che quasi le toccava gli occhi. Ebbene a mano a mano 
chela suggestione si realizzava, si constatava convergenza oculare e restrin- 
gimento delle pupille. Al momento in cui il punto luminoso veniva indicato 
come prossimo agli occhi, il soggetto diceva di avvertire dolore ai bulbi 
oculari e la convergenza di questi era al suo massimo. 

Questo segno tuttavia secondo il pe BecaTEREW non può essere conside- 
rato come irreprensibile, poichè è possibile far convergere volontariamente 
gli occhi e produrre come conseguenza anche il restringimento pupillare. 
Ciò dunque può essere realizzato anche da chi simuli di aver l’allucinazione 
visiva suggerita dall’ ipnotizzatore. 

Un'esperienza più dimostrativa è la seguente: durante la fase profonda 
dell’ ipnosi il Becrerew dice al soggetto che gli praticherà delle punture 
molto dolorose. Invece si limita a toccarlo con una testa di spillo sul mento 
e sul viso. Il soggetto fa delle smortie e spesso presenta arrossimento del 
viso e dilatazione molto netta delle pupille. 

Del pari avendo suggerito la cecità dell’occhio sinistro, si è petuto per- 
suadere, mediante l'apparecchio di SweLLEN destinato a scoprire i simulatori, 
che la suggestione era reale. Non riusciva neanche la fusione di figure ste- 
reoscopiche e sembrava che la reazione pupillare dell’ occhio sinistro fosse 
più debole di quella del destro. 
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Un'altra esperienza consisteva nel suggerire la cecità pel color rosso, cosi 
durante l'ipnosi che dopo il risveglio. Il soggetto doveva guardare la fiamma 
di una candela a traverso un vetro rosso fino alla stanchezza. Dopo gli si 
faceva guardare il soffitto bianco. Ebbene egli vedeva allora una fiamma di 
colore grigiastro e non verdastro, come avrebbe dovuto vedere per la legge 
dei colori complementari. 

Alle volte dopo fissazione prolungata dell’immagine suggerita nella ipnosi, 
il soggetto continua ad avere una illusione colorata successiva simile alla 
prima, ovvero prova sensazioni di induzione colorata o di contrasto. Questi 
fatti possono anche servire come controllo obbiettivo della suggestione 
ipnotica. 

Dicasi lo stesso della reazione pupillare e di altre reazioni organiche al- 
l'eccitazione dolorosa. Dopo aver suggerito l’analgesia di una metà del corpo, 
sì punge il viso in quel lato che deve essere anestetico; non si ha affatto 
risposta pupillare, mentre la si ottiene evidente, quando si punge il lato 
normale. 

Il polso e la respirazione anche si prestano a fornire dei segni obbiettivi 
della suggestione avvenuta. 

In alcune esperienze di questo genere l’autore ha visto che, se l'anestesia 
suggerita è più o meno completa, l’ effetto dell’ eccitamento doloroso , sul 
polso e sul respiro è insignificante. 

Se è meno intensa, l’effetto è debole, ma molto più che allo stato di veglia. 
Invece nell’ iperestesia da suggestione, l’effetto sul polso e sulla respirazione 
è formidabile. 

Queste esperienze riescono solo negli stati di ipnosi profonda. Nei casi 
di ipnosi leggiera non si possono suggerire che delle emozioni e delle va- 
riazioni di umore i cui segni obbiettivi consistono, come l’autore ha dimo- 
strato da dieci anni, in modificazioni del ritmo cardiaco e respiratorio, non- 
chè della curva del polso. 

Infine anche i cangiamenti della mimica sono dei buoni segni per rico- 
noscere la realizzazione della suggestione. Ma questi si ottengono partico- 
larmente nelle persone della mimica mobile; nelle altre solo le sensazioni 
sgradevoli o penose si traducono all’esterno per segni mimici. 

Interessante a notare è che l’autore trae dai segni obbiettivi della sug- 
gestione il convincimento che le iperestesie od anestesie isteriche non sono 
immaginarie ma reali. Che cosa egli intenda per una anestesia reale isterica, 
differente da una immaginaria, non dice. Non sappiamo quindi se egli com- 
batta la teoria psichica dell’ isterismo, se neghi cioè che le anestesie iste- 
riche dipendano da una dissociazione dell’attività cosciente, se le riponga 
in una nevrosi più generale, nòn limitata ai soli centri psichici, o se voglia 
significare con quella frase che le anestesie non sono simulate. 


E. Patini 
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15) A. Lkmarrre — Fritz Algar. Les troubles de la personalità. Archives 
de Psychologie, Tome V, octobre 1905. 


Fritz è il nome che il Lkmarrre dà ad un suo allievo che presentò alcuni 
caratteristici disturbi della personalità, dei quali una prima relazione fu 
fatta al Congresso psicologico di Roma nel 1905. 

Trattasi fondamentalmente di un isterico che fin dall’ età di 8 o 9 anni 
aveva sofferto delle strane smanie di fuggire dalla casa paterna, seguite poi 
da un periodo di torpore e di ottundimento spirituale. Al momento dell’at- 
tuale studio del LemarrRE, Fritz mostrava iperestesia della zona epigastrica 
e di tanto in tanto andava soggetto a penoso senso di soffocazione, nonchè 
a degli accessi di riso interminabili. I disturbi psichici principali consistevano 
in incubi notturni con sogni molesti, autoscopie e speciali soliloqui. Nei 
sogni che non toccavano mai una soluzione finale senza essere interrotti da 
un risveglio in sussulto, il paziente si sentiva quasi sempre paralizzato. Vo- 
leva muoversi, ma si sentiva inchiodato. 

Quanto alle autoscopie, la caratteristica è che esse, pur essendo eventuali 
e variabili, già accennavano al comporsi di una seconda personalità, perchè 
mentre duravano, Fritz vedeva o udiva un altro sè stesso, rivestito sempre 
di attributi o di capacità che non gli erano familiari o fatto segno a grandi 
elogi o indossante un abito militare o domante una sommossa di scioperanti 
od in altre circostanze che gettavano luce di solennità e di grandezza sulla 
sua figura. Durante le autoscopie, abbastanza frequenti, la realtà esteriore 
scompariva per dar posto all'ambiente allucinatorio. 

I soliloqui erano dei discorsi violenti ed infiammati che rinforzavano le 
autoscopie, ovvero spesso rappresentavano delle reazioni contro le allucina- 
zioni. Essi potevano essere interrotti da un subito richiamo alla realtà este- 
riore come la voce della madre o della serva. Di tali discorsi non restava 
memoria che del senso generale ovvero delle ultime parole pronunziate. An- 
ch'essi dunque debbono considerarsi come frutto di una dissociazione della 
personalità ed appartenenti ad una coscienza secondaria organizzatasi con 
frammenti della prima. In tali periodi Fritz diveniva poeta, compositore di 
musica, artista drammatico, declamatore etc., benchè dopo non ricordasse 
nulla o quasi nulla di tutta questa attività di seconda formazione. Curioso 
a notare era anche il contrasto fra le doti e gli attributi delle due perso- 
nalità alternantisi in Fritz; la prima era modesta, tranquilla, non ambiziosa, 
nè dispotica, la seconda invece, quantunque ridicola e composta di elementi 
psichici inferiori, aveva del presuntuoso e del megalomaniaco. 

Questi disordini si rendevano sempre più imponenti, allorchè il professore 
Lemarrre, sorretto in ciò dai consigli del Frounwov, ebbe il pensiero di 
far sorgere a poco a poco gradualmente una terza personalità latente, capace 
di fondere e coordinare in un insieme armonico le due prime. 


Questo trattamento terapico venne effettuato in parecchie successive 
conversazioni nelle quali Fritz cadeva in sonnambulismo od emisonnambu- 
lismo e presentava varii e curiosi fenomeni. Una volta egli portó una carta 
in cui erano scritti dei versi. Allo uscire dallo stato sonnambolico , rico- 
nobbe ch'era la sua scrittura, ma se ne mostrò molto maravigliato, asserendo 
di non aver mai letti o appresi quei versi e di essere incapace di com- 
porli. La nuova personalità si chiamava Algar. Spesso si riscontrò il feno- 
meno della scrittura automatica, asservita alla personalità secondaria, quel 
fenomeno di cui tanto si giovava il Gourney nelle sue indagini sui soggetti 
isterici o ipnotizzati. Infatti Fritz presentava in un bel momento catalessia 
parziale della mano destra, ed era in questo momento che Algar invitato a 
rivelarsi ed a rispondere, si serviva appunto della mano catalettizzata. Tale 
altra invece rispondeva con gli organi vocali di Fritz, ma facendogli cam- 
biar voce, come se fosse un'altra persona. 

Dopo parecchie indagini fu possibile comprendere che Algar era il nome 
di ‘un giovane signore che aveva fatto un viaggio in Armenia e che al ri- 
torno era entrato in amicizia con Fritz, frequentandone la conversazione 
per aleune settimane. Tra le tante originalità Algar offre quella di avere 
anche un altro nome con cui talora si firma « Badjig » e di usare un al- 
fabeto speciale. Dopo parecchie sedute Algar finisce per andarsene. dicendo 
ch'egli probabilmente morrà e lascerà Fritz libero. 

Cosi infatti avviene. Da quell'istante in poi Fritz non cade piü in son- 
nambulismo. Allora il Lemarrre lo informa di tutta la storia della seconda 
personalità e Fritz, che ne era del tutto amnesico, sì mostra straordinaria- 
mente sorpreso di aver potuto albergare in sè un simile ospite. 

Come si spiegano tutti questi fenomeni? In primo luogo donde proven- 
gono le poesie scritte in istato sonnambolico? Quei versi certamente non 
sono di composizione di Algar. Di alcuni il Lemarrre ha potuto ritrovare le 
fonti, ed è probabile che, dandosi la pena di far la stessa ricerca anche 
per gli altri, si finirebbe per conoscerne i veri autori. É molto verisimile 
che Fritz li abbia letti o uditi pronunziare da altri, mentre trovavasi in uno 
stato di distrazione e sia bastata questa semplice registrazione quasi inco- 
seiente per fissarli nelle latebre profonde della sua memoria, pur non essendo 
egli capace di rievocarli nello stato normale. Questa é la spiegazione che 
vale in genere per tutte le cripfomnesie. 

Quanto al nome di Badjig ed allo speciale alfabeto usato da Algar, ri- 
facendosi al viaggio compiuto dal vero signor Algar in Armenia, si poteva 
pensare che si trattasse di un nome armeno e di una scrittura armena. Ma 
uno studente di quella regione, interrogato in proposito, non trovó nulla di 
comune tra quella scrittura e la sua lingua. Solo disse che la parola « turco » 
sì traduceva in lingua armena per « dadjig ». Questo nome somiglia molto 
a Badjig ed è probabile che sia un ricordo incosciente alterato. D'altronde 
nel dizionario « Lorousse » alla parola « armeno » si trovano alcuni segni 
alfabetici che hanno una certa parentela con i caratteri di Algar. Niente 
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di strano v'é nell'ammettere che Fritz avesse letto nel citato dizionario quei 
segni e con i frammenti restatine nella sua memoria incosciente, avesse 
dato il materiale alla fantasia del neoformato Algar per costruire una specie 
di alfabeto psewdo-armeno. L’interpretazione che si dà di questa criptografia 
è analoga a quella che il FLournoy dette per i varii simbolismi fornitigli 
dalla fantasia del soggetto isterico di cui descrisse gli apparentemente me- 
ravigliosi fenomeni nel suo Viaggio dalle Indie al pianeta Marte. 

Il meccanismo della guarigione secondo il Lemarrre dovrebbe attribuirsi 
all'aver chiamato in iscena una terza personalità che ha fuso le due prime. 
Il LemarrRE infatti opina che in Fritz a principio non vi erano che due per- 
sonalità: una normale ed una anormale risultante dei soliloqui e delle auto- 
scopie, Algar non è la continuazione meglio individualizzata di questa seconda; 
ma una terza parte che raccoglie tutti gli elementi della personalità di 
Fritz opponentisi e protestanti contro la seconda ed è animata dal buon 
volere di ripristinare l equilibrio psichico. Evidentemente per ripristinare 
l'equilibrio è necessario ch'essa sopprima la personaliià seconda e poi sacri- 
fichi anche sé stessa. 

Il Lemarrre pone il segreto della terapia nell’ aver favorito l'organizzarsi 
di questa terza parte, viste le sue buone intenzioni e la promessa del suo 
suicidio. Ma é stata l'opera sagace e previdente del terapista o il caso che 
ha impresso una tale piega agli avvenimenti? E difficile poterlo affermare 
e l'autore medesimo non se lo dissimula, ammettendo che altri trattamenti 
potevano sortire lo stesso effetto e che il merito possa non esser stato tutto suo. 
Algar sorge spontaneamente, ma benché animato di tante buone intenzioni, 
é esso stesso nn prodotto della frammentazione psichica di Fritz, e tende ad 
aumentare il numero dei fenomeni anormali. 

L'averne quindi agevolato mediante suggestione ipnotica, l'organizzazione 
é stato un rischio e poteva anche prolungare i disturbi psichici, ovvero pro- 
vocare l'insorgenza di nuove manifestazioni. Algar infatti già si firmava 
« Badjig » e chi sa che a lungo andare non avrebbe dato luogo ad un quarto 
aggruppamento di schegge della personalità. Ma per fortnna questa volta 
Algar rappresentava la somma degli elementi ricalcitranti e di protesta, e 
questa direzione si è mantenuta costante fino all’ ultimo. Ed allora chi ha 
veramente operato la guarigione è Algar. Questa è l’ effetto di una ri- 
sorsa autoterapica. per così dire, di unaantosuggestione per caso favorevole 
al ritorno della normalità, tuttoché bizarramente raccoltasi ed unificatasi in 
un terzo simbolo. L’opera del LeMmAITRE si è sommata e fusa con quella del- 
‘ l’autosuggestione e ne ha accelerato i benefici effetti. 

D'altra parte è una guarigione vera quella in tal modo ottenuta? Noi 
della scuola del Branca la crediamo non vera, come crediamo non vere tutte 
le guarigioni ottenute mediante pratiche ipnotiche. 

Come deve infatti interpretarsi la scomparsa di uno stato mentale, provo- 
cata con simili mezzi? Noi sappiamo che nello stato ipnotico possiamo sug- 
gerire all'individuo ipnotizzato delle azioni che egli dovrà compiere quando 
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sarà tornato in veglia (suggestione post-ipnotica) Perché le compirà egli? 
Le compirà perchè accanto alla personalità normale risvegliata, si continua. 
come ha dimostrato Gaurxey con la sua celebre planchette divinatoire, anche 
la personalità dello stato ipnotico la quale nel momento preordinato, riprende 
il sopravvento. Ogni suggestione nel sonno dunque non fa che perpetuare la 
dissociazione psichica. La guarigione operata in tal modo deve considerarsi 
come una suggestione post-ipnotica negativa, durante la quale la personalità 
seconda non scompare, ma si mantiene latente in un modo attivo, ubbidendo 
cioè all’ ordine di non ripresentarsi. 

Questa dunque è guarigione apparente, o come meglio potremmo dire, è 
guarigione del sintoma, ma non dello stato anormale che è fornito dalla fram- 
mentabilità psichica la quale permane e sul cui terreno si lascia appunto 
attecchire la scomparsa del sintoma. 

Tale ci sembra anche la guarigione di Fritz. Speriamo che benefiche in- 
fluenze dell’ambiente, esercitate in veglia, finiscano per unificare gli elementi 
delle sue psiche poco coerenti e per cancellare anche la presenza, ove ciò 
sia, di personalità soprannumerarie ora latenti. 


E. Patini 
16) W. Stroppart — A study of the emotions — Brain, Vol. 27 N. 108. 


L’ A. viene con questo lavoro a studiare le emozioni sotto due punti di 
vista, in primo luogo sulla base fisica di esse e poi nella loro patologia. 

Riguardo alla teoria fisica, stabilisce che una emozione é una sensazione 
complessa, le sensazioni componenti derivano intieramente da un complesso 
ordinariamente involontario, di reazioni motrici ad una percezione o ad una 
idea. Le vie motrici che servono alla funzione di questa reazione involon- 
taria sono quelle del sistema nervoso primitivo cioé, il sistema cortico-ru- 
bro-spinale. In tal modo l’ A. si dichiara contrario alle idee di TrrcaenER 
ed altri che presuppongono che alle sensazioni organiche preesista un tono 
sentimentale legato all'idea. L'A. fa notare che il TrrcrenER non spiega che 
cosa sia questo sentimento iniziale. 

Ogni emozione si accompagna sempre a modificazioni dell’organismo, che 
sono il risultato della tendenza a raggiungere ciò che è piacevole ed utile 
e respingere ciò che è doloroso o nocivo. Le modificazioni fisiche, vasali, 
respiratorie, della forza, i movimenti associati si producono in tutte le 
parti del corpo e sono esse che producono il tono affettivo di piacere o di 
dolore. L'espressione contribuisce anche alla genesi dell' emozione. Adunque 
secondo l’ A. il complesso delle sensazioni dei movimenti istintivi insorti 
dallo stato nel quale l’ individuo è posto, danno luogo alle emozioni. 

Riguardo alle vie anatomiche che seguono le emozioni, l'A. ritiene che, 
per le osservazioni cliniche il talamo ottico si deve considerare coma il 
centro più importante, ed il fascio di Monakow, quello talamo-spinale di 
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Buzzarp e CoLtier, e le fibre cortico-talamo-rubrali di DEJERINE cume le vie 
percorse da una emozione. Tutto questo sistema di fibre che si trova nei ver- 
tebrati inferiori, dove non esiste il sistema piramidale, mantiene nell’ uomo 
la identica funzione. Secondo l’A. quando una sensazione è registrata in una 
delle aree di proiezione, o un’idea è formata nelle aree di associazione, è 
trasmesso un impulso al nucleo rosso e poi alle cellule motrici spinali per 
le fibre rubro-spinali e quindi ai muscoli della mimica. 

Le contrazioni di questi producono delle sensazioni muscolari che assieme 
alle sensazioni vasomotrici determinano il tono affettivo. 

In riguardo alla patologia delle emozioni l’A. si propone di studiare le 
modificazioni morbose della reazione emotiva verso il mondo esterno, nelle 
diverse forme mentali: nei deficienti il sistema nervoso è male sviluppato, 
specialmente le vie piramidali e perciò le reazioni emotive sono eccessive 
non potendosi scaricare per altre vie gli impulsi motori. 

Negli stati di eccitamento l'eccessiva tendenza alla reazione emotiva di- 
pende da una eccessiva tensione accumulata nelle vie nervose. Identicamente 
si può giudicare l’emotività degli epilettici. 

Nei paranoici e negli allucinati l'emotività dipende da un eccesso di per- 
cezione. 

La scarsezza d'emozione nelle malattie mentali dipende da deficienza di 
percezione, perché l’ infermo è confuso o perchè è disattento. In alcuni me- 
lanconici l'assenza di emozioni dipende da altre cause. 

Nella melanconia, si riscontra la rigidità muscolare specialmente dei mu- 
scoli della colonna vertebrale e di quelli delle grandi articolazioni, così pure 
vi è spasmo vasomotore ; questo stato impedisce che avvenga la reazione 
emotiva. Anche nei catatonici per la rigidità muscolare generalizzata, manca 
l'emotività. : 

Concludendo, secondo lA. l’ eccesso o il difetto di reazione emotiva può 
dipendere dall’eccesso o difetto di sensazione o dall’eccesso o difetto di per- 
cezione. L'emotività esagerata può ancora dipendere da una tendenza anor- 
male degli impulsi motori a scaricarsi per le vie primitive del sistema ner- 
voso, il difetto di reazione può ancora essere dovuto alla rigidità dei muscoli 
della mimica emotiva. 


M. Sciuti 


17) G. SriLLEgR. — The problem of the emotions. — The American Journal 
of Psychology, Vol. XV, N. 4. 


L'A. fa un esame delle teorie di James e Irons sulle emozioni e poscia una 
analisi di questa facoltà e viene alla conclusione che l'emozione è un'attitu- 
dine mentale in uno stato di eccitamento e non ha esistenza separata da 
questo. 

Lo stato di eccitamento è prodotto direttamento, attraverso una definita 
idea ed a sua volta è combinato con un eccitamento fisico. Perciò l’ A. è 
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d'accordo col James che l’eccitamento fisico è sempre presente in una emo- 
zione e ne è un costituente essenziale, ma ritiene che deve accompagnarsi 
ad un eccitamento mentale, ad « un più o meno interrotto corso. di pensieri 
tendenti ad un caos ». 

Non è quindi un eccitamento d'origine fisica che dà origine ad un ec- 
citamento mentale nè viceversa, ma sono due fatti concomitanti che sono 
parte sostanziale di un medesimo atto. 

Agli stati emozionali non vi è assegnato un limite, di essi alcuni sono 
comuni alla più parte degli animali alti, hanno la loro linea di sviluppo e 
vi è trasmissione ereditaria di essi. 

SPiLLER ritiene che rappresentando le emozioni un eccitamento mentale non 
sono indispensabili nella vita civile, ed eticamente devono essere sostituiti 
da sentimenti esperimentati che abbiano principalmente rispetto pel benessere 
umano. 

L'A, non dà esatte spiegazioni sulla natura dell' eccitamento , solo dice 
che esso è costituito dai fattori passivi involti in una emozione. 

Lo SpiLter in oltre stabilisce che bisogna separare gli stati emozionali da 
quelli non propriamente tali per l'essenza d’eccitamento, come ad es. 1’ in- 
clinazione , l'abitudine, il sentimento, la passione, il temperamento, le emo- 
zioni secondarie, l’eccitamento diffuso, il desiderio, gli impulsi. 


M. Sciuti 


18) C. Garrowav.— The effect of stimuli upon the lenght of Traube-He- 
ring Waves — The American Journal of Psychology, Vol. XV, N. 4. 


L'A. ha voluto esperimentare sugli effetti degli stimoli, sulla lunghezza 
delle onde di Trause-HrrINe adoperando una corrente indotta e degli stimol 
olfattivi e gustativi, viene alle seguenti «conclusioni: Le onde di Trausg-HeRING 
aumentano in lunghezza per ciascun soggetto in seguito ad uno stimolo pia- 
cevole o doloroso. In due soggetti la contrazione muscolare aumentava la lun- 
ghezza delle onde. Le variazioni giornaliere in lunghezza delle onde vaso- 
motrici, sono simili a quelle delle onde dell’attenzione per gli stessi soggetti. 


Le onde dell’ attenzione sono influenzate da ogni sorta di stimolo, come 
è stato dimostrato da altri osservatori. 


M. Sciuti 


19) B. VriLLen — The effects of closing the eyes upon the fluctuations 
of the attention — The American Journal of Psycology, Vol. XV, N. 4. 


La fluttuazione dell’attenzione secondo la teoria periferica del MistERBERO 


è dovuta alla fatica ed alla reintegrazione del meccanismo di accomodazione 
degli organi di senso. 
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Il Pace invece crede che dipenda da stanchezza degli organi dei sensi, 
ad es. per la vista, della retina. 

L'A. riprende su tre soggetti gli esperimenti di MusrersERa nel modo 
seguente: Il soggetto fissa un disco di Mosson con un anello nero, posto a 
4 piedi di distanza, mosso da uu motore elettrico; la stanza viene illumi- 
nata per mezzo della luce elettrica. Il soggetto preme un tasto all'apparire 
dell'anello e lo lascia allo scomparire di esso. 

Il tasto è posto in comunicazione con un apparecchio scrivente situato in 
un’altra stanza. 

In alcuni esperimenti viene variato il procedimento, cioè il soggetto chiude 
gli occhi ogni secondo, che batte un metronomo. 

L'A. dall'esame dei tracciati viene alle seguenti conclusioni: Chiudendo 
gli occhi per un momento ad intervalli regolari aumenta la lurîighezza delle 
onde dell’ attenzione e diminuisce il tempo della visibilità. Esistono però 
delle differenze individuali. Lo stimolo leggiero della chiusura degli occhi 
ha una tendenza ad aumentare l'energia delle onde dell'attenzione. 

I risultati di Müsr&NBERa variano secondo l'individuo, l'intensità e la 
specie dello stimolo. 


M. Sciuti 


Neuropatologia 


20) G. MopENA — Su di un caso di corea di HuwriNeroN (Contributo clinico 
ed anatomico)— Annuario del Manicomio Provinciale di Ancona, Anno III. 


L’infermo apparteneva a famiglia di coreici: venne colpito a 39 anni dai 
primi sintomi morbosi; muore per broncopulmonite, dopo venti anni di ma- 
lattia, durante i quali al disordine motorio erasi associato indebolimento men- 
tale progressivo. 

L'A. fa uno studio istologico minuto di tutto l’ asse cerebro-spinale, dei 
nervi periferici e dei muscoli, utilizzando i metodi più recenti di indagine 
isto-patologica. 

Le lesioni riscontrate nella midolla spinale, nel cervelletto, nei nervi pe- 
riferici e nei muscoli sono di poca importanza rispetto a quelle corticali e 
dei nuclei della base. 

La corteccia cerebrale è atrofica in rapporto al diminuito volume del cer- 
vello in massa: le circonvoluzioni piccole, i solchi molto larghi. La sostanza 
grigia corticale è assottigliata. I vasi sono notevolmente alterati: si presen- 
tano dilatati con endotelio rigonfio, con pareti spesse ed ipertrofia degli ele- 
menti della media e dell’avventizia. Vi è rarefazione degli elementi nervosi 
ed aumento notevole della nevroglia. Tutta la corteccia è alterata; ma sono 
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a preferenza lese le circonvoluzioni motrici e le frontali. Le cellule presentano 
alterazioni cospicue della sostanza cromatica e lesioni piuttosto lievi del re- 
ticolo neurofibrillare. Le alterazioni però non sono ugualmente intense in 
tutti i tipi di cellule: le grandi piramidali sono quasi risparmiate. 

D'ordinario le cellule più lese (medie e piccole piramidali) sono invase da 
elementi nucleari caratteristici (neuronofagi di Marunesco) che talora si pre- 
sentano semplicemente addossati all'elemento cellulare, talora sembrano dentro 
di questo penetrati. 

Detti nuclei si riscontrano frequentemente anche nelle vicinanze dei vasi, 
ma mai nell’interno di questi. 

L'A. circa la loro natura si mostra favorevole all’opinione di coloro che 
li considerano come nuclei nevroglici modificati dotati di attività fagocitaria. 
Di fatti essi sono in rapporto colle cellule più alterate e nel loro interno 
presentano una sostanza che ha le stesse proprietà tintoriali delle neuro- 
fibrille. 

Nelle lesioni corticali la degenerazione degli elementi nervosi all’ A. sembra 
primaria e la proliferazione neuroglica secondaria: la distruzione graduale 
degli elementi nobili då luogo allo sviluppo lussureggiante della nevroglia. 
È questo il sostrato anatomico dei sintomi demenziali dei malati di corea di 
Huxtineton come dei paralitici progressivi. Tali lesioni corticali che non sono 
caratteristiche della corea, e che non ci danno ragione dei sintomi motori 
specifici, possono interpretarsi come la conseguenza della iperfunzione cui 
sono soggetti gli clementi corticali, per la presenza appunto del disordine 
motorio. 


G. Ansalone 


21) Strauss — Ueber angiospastische Gangrin (RavxnAUD'ScHE KRANKHEIT)— 
Archiv fiir Psichiatrie und Nervenkrankheiten, Band 39, Hett 1. 


La malattia di Rayxaup è una forma di gangrena spontanea, che è pro- 
dotta da uno spasmo dei vasi sanguigni. Essa può essere unilaterale, o 
bilaterale, ma mai rigorosamente simmetrica, quindi a torto porta il nome 
di gangrena simmetrica. 

Per evitare la confusione con altre forme di gangrena spontanea, lA. 
propone di designarla col nome di gangrena angiospastica. 

La gangrena è la conseguenza ultima del difetto di nutrizione dei tessuti 
in seguito all'ischemia spastica o alla cianosi, dopo di che segue la intossi- 
cazione dei tessuti medesimi per azione di alcuni prodotti del ricambio ma- 
teriale ristagnanti. 

Perciò la malattia di RavNAup non é uno trofoneurosi, ma una pura an- 
gionevrosi. 


G. Dragotti 
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22) Gaussk, — La guérison histologique de la méningite cérébro-spinale. 
Revue neurologique, 1906 N.° 2. 


Si tratta di una donna di 25 anni, che guarita di una grava meningite 
cerebro-spinale da meningococco di WeicaseLBAUM, ritorna dopo un anno al- 
l'ospedale perchè inferma di tubercolosi pulmonare. 

L'esame istologico delle varie parti dell’ asse cerebro-spinale e delle me- 
ningi non ha fatto rilevare alcuna apprezzabile alterazione degli elementi 
nervosi e del tessuto meningeo. 

L'A. ritiene che il caso sia molto importante, perché dimostra che nes- 
suna lesione permane nelle meningi in seguito all'infezione meningoccica. E 
d’altra parte poichè l’asse cerebro-spinale è rimasto sano malgrado la grande 
affinità del bacil]lo e della tossina turbercolare per il sistema nervoso, convien 
ritenere che la pregressa infezione non ha rese le meningi più sensibili 
all’azione di altri microrganismi e di altri tossici. 


G. Dragotti 


23) ALsERTONI —Sulla malattia di Eng — Bullettino delle Scienze Mediche 
di Bologna, 1906, Fasc. II. 


L'A. oltre ad aver raccolti minutamente tutti i sintomi clinici presentati 
da due malati di morbo di Ems, ha fatto delle accurate indagini sulla ca- 
pacità funzionale dei centri della motilità automatica dei due pazienti. 

L'esame spirometrico, della curva respiratoria, dei riflessi vaso - motori, 
del tono cardiaco, delle varie sensibilità, della termoregolazione nonché dei 
fenomeni psichici conducono l’A. a credere che la malattia di Ers consiste 
in una rapida esauribilità degli ordegni nervosi ad intermittente attività, in 
un’ipolonia e în uno stato di perenne fatica degli ordegni ad attività costante. 

In quanto all’etiologia l’A. ritiene che il morbo di ErB molto probabil- 
mente sia di origine tossica. 


G. Dragotti 


24) I. Ross: — Sur la pathogénie des altération medullaires survenant au 
cours du mal de Pott — Archives de Neurologie, Vol. XX, N.° 120. 


L'A. porta il contributo di quattro casi al dibattuto argomento delle al- 
terazioni midollari nel corso del Male di Pott. Precede una esposizione det- 
tagliata delle principali teorie al riguardo. La prima é quella meccanica di 
OLumieR et Louis, secondo la quale la causa precipua delle paraplegie risie- 
derebbe nel restringimento del canale vertebrale provocato dalla cifosi, o 
pure dal semplice dislocamento, frattura o lussazione dei corpi vertebrali. 
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A questa prima teoria segue quella infiamm atoria di Micnavp secondo il quale 
interpreta, nei casi di compressione lenta e progressiva, la paraplegia come 
la conseguenza di una mielite per compressione: le sostanze caseose delle ver- 
tebre infiammano la faccia esterna della dura madre, provocandovi degli essu- 
dati, degli accessi interstiziali e degli ispessimenti, vale a dire, una vera pachi- 
meningite : attraverso la dura madre e le guaine delle radici nervose che 
la traversano , l’ infiammazione si propaga alle meningi e vi produce una 
meningite e consecutivamente alla midolla e determina una mielite. 

La teoria infiammatoria di Miczaup cede il posto a quella di Kauter il 
quale interpreta le lesioni midollari come la conseguenza di una stasi 
linfatica. La compressione che si esercita sulle meningi impedisce la cir- 
colazione di ritorno della linfa, che dagli spazii linfatici avventiziali e dalle 
vie linfatiche proprie della midolla si scarica nello spazio sotto aracanoideo 
e nello spazio epispinale: la linfa che ristagna distrugge le fibre nervose 
della midolla tanto più facilmente in quanto che si tratta di fibre sprovviste 
di guaina di Scawann. In questa maniera può spiegarsi la sproporzione tal- 
volta molto marcata che può esistere tra il grado della compressione e quello 
degli accidenti midollari, per il fatto che una compressione anche modica 
della periferia può essere sufficiente ad impedire il ritorno della linfa e 
produrre una lesione degli elementi nervosi: così si spiegherebbe del pari 
l'aumento di volume della midolla osservato nel punto della compressione, 
e la rapidità talora colla quale si sviluppano i fenomeni paralitici, nel qual 
caso la distruzione delle fibre nervose si fa a focolai nelle parti centrali 
della sostanza bianca. 

ZiEGLER consecutivamente richiama l'attenzione su di un altro fattore im- 
portante. 

La peripachimeningite non agisce solamente per la produzione di una stasi 
midollare linfatica o venosa, ma determina anche fenomeni ischemici o 
anemici nella midolla. La ischemia della midolla può essere provocata sia 
dalla compressione e dalla obliterazione dei vasi radicolari, sia, nei casi di 
compressione midollare molto intensa, dalla compressione dei vasi della pia 
madre e della midolla, sia da ultimo dalla alterazione dei vasi spinali (Burr 
Pick FicKLER). 

Circa la mielite, voluta dai seguaci della teoria infiammatoria, sorge con- 
secutivamente grave disputa sulla sua vera natura: ScHmavs ritiene che al- 
lora solo esista una mielite quando questa abbia caratteri specifici tubercc- 
lari: la mielite tubercolare troverebbesi inoltre sempre associata a lesioni 
dell’ aracnoide e della pia madre della medesima natura e non sarebbe se 
non la propagazione diretta del processo tubercolare dalla dura madre alla 
midolla. Questa specificità anatomica, come conditio sine qua non per am- 
mettere l'esistenza dt una vera mielite nel corso del male di Porr è messa 
in dubbio da altri osservatori. 

Pumierk e CksTaw, nell'assenza di pachimeningite e meningite, costatano 
una forma di mielite particolare con focolai multipli disseminati senza or- 
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dine aleuno ma con predominio nei cordoni posteriori e localizzata nella 
parte dorso-lombare della midolla: in questi focolai notansi ipertrofia co- 
lossale dei cilindrassi, con guaine mieliniche alterate : detti focolai non sono 
in relazione con una distribuzione vascolare, essendo i vasi sani o poco alterati, 
ed essendovi assenza di infiltrazione nodulosa, di cellule giganti e di bacilli 
di Koch, con lesioni intense però delle cellule motrici dorso-lombari. Trattasi 
quindi di una mielite disseminata parenchimatosa, dovuta molto verosimil- 
mente all’azione della turbercolina circolante nella midolla, ma priva di ogni 
carattere specifico anatomico e che potrebbe essere invocata sia sola, che 
insieme coi disordini circolatori di ordine meccanico, per spiegare le lesioni 
midollari nei casi di male di Port nei quali non vi è pachimeningite. 

Nel primo caso preso in esame dall’A. vi è pachimenipgite, la quale com- 
prime la midolla sottostante e nel punto della massima compressione questa 
presenta un rammollimento centrale e perifericamente una distruzione meno 
forte della sostanza bianca, con fenomeni di tumefazione degli elementi ner- 
vosi. Nell’assenza di sintomi infiammatori e nella midolla e nelle molli me- 
ningi, la causa delle lesioni midollari deve ricercarsi e nell'azione meccanica 
della pachimeningite e nell’edema della midolla, dovuto verosimilmente alla 
stasi linfatica e venosa per la compressione esercitata sulle vie linfatiche e 
venose efferenti. 

In favore della compressione diretta è il fatto che la midolla nel suo 
quarto anteriore sinistro presenta una concavità corrispondente ad un bottone 
di tessuto epidurale. 

La diffusione però delle lesioni midollari, non localizzate solo al punto 
della maggiore compressione, fa escludere che questa ne sia la causa unica 
e preponderante, e depone in favore dell’edema midollare. 

Il secondo caso presenta di interessante una pachimeningite tubercolare 
senza tubercolosi ossea corrispondente con assenza di note infiammatorie sia 
nelle meningi molli che nella midolla : in questa notasi rarefazione delle fibre 
nervose, fenomeni di edema con dilatazione diffusa delle maglie nevro- 
gliche, rigonfiamento delle guaine mieliniche, ipertrofia colossale dei cilin- 
drassi. L'edema però non può mettersi solamente in conto della compres- 
sione esercitata a livello del setto anteriore, dove trovansi i vasi venosi 
della pia madre appiattiti e vuoti, trattandosi di compressione troppo limi- 
tata e parziale: viceversa esso deve considerarsi in parte anche come edema 
collaterale infiammatorio di origine tossica nel senso di Scumaus. 

Nel terzo caso a livello dei segmenti L 1 e L 2 notasi un appiatti- 
mento della midolla con lesioni diffuse della sostanza bianca costituite da 
una semplice diminuzione delle fibre nervose. Tali lesioni sono imputabili 
alla compressione ossea, giacchè a quel livello la midolla è incurvata e 
tesa su di una sporgenza ossea della 11* vertebra dorsale distrutta e ri- 
cacciata nel canale vertebrale. Che l’ appiattimento della midolla sia do- 
vuto a questo fatto e non alla pachimeningite è deducibile dal fatto che 
questa è poco intensa e d’altra parte nei segmenti sottostanti, (L 3) pur 
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avendo la pachimeningite la stessa intensità, la midolla ha forma nor- 
male. Circa il meccanismo di produzione delle lesioni midollari, essendo 
queste diffuse e non localizzate al punto della compressione, si può dedurne 
che la compressione ossea le abbia determinate più per i disordini circo- 
latori indotti che per azione meccanica diretta sul tessuto nervoso. 

Nel quarto caso, oltre la peri-pachimeningite ed una intensa infiltrazione 
delle meningi molli, a livello dei segmenti L. 3, L. 4, L. 5 la midolla pre - 
senta due forme di lesioni: da una parte perdita di fibre nervose diffusa 
a tutta la midolla ma preponderante alla periferia e nelle partì anteriori 
dei cordoni posteriori, dall’altra edema degli elementi del tessuto nervoso 
che interessa sopratutto le parti centrali dei cordoni antero-laterali e dei 
cordoni posteriori. Le lesioni marginali sono verosimilmente sotto la dipen- 
denza della intensa infiltrazione della pia madre: circa le restanti lesioni 
la concomitante mielite, sotto forma di infiltrazione perivascolare aggiuntasi 
alla meningite, rende sempre più difficile il dire per quanto esse siano 
dovute alla peri-pachimeningite: senonché però, data la limitazione del pro- 
cesso infiammatorio della midolla ad una semplice infiltrazione perivascolare 
propagata dalla periferia, e data l’ intensità invece dei fenomeni di edema 
midollare, questi debbonsi mettere sul conto della peri-pachimeningite : il 
lieve grado di quest'ultima e la sua limitazione alla faccia anteriore della 
dura lasciano però scartare l'ipotesi che l’ edema sia di origine meccanica: 
lo si può quindi ritenere come collaterale ed infiammatorio. 

Dallo studio dei quattro casi sopra cennati l’A. conclude che, se talora 
nella pachimeningite esistono le condizioni necessarie e sufficienti per de- 
terminare dei disordini circolatori di ordine meccanico, capaci di spiegare 
essi soli le alterazioni midollari, vi sono d'altra parte dei casi nei quali la 
peri-pachimeningite è troppo lieve per potere considerare le lesioni midollari 
come dipendenti da disordini circolatori meccanici. Bisogna allora invocare 
un altro fattore: quello tossico. Le tossine tubercolari agirebbero sulla mi- 
dolla più per mezzo dell’edema collaterale infiammatorio che per azione di- 
retta sugli elementi nervosi. Così, senza togliere valore alle cause meccaniche, 
non bisogna d'altra parte obliare l'azione del processo infiammatorio che si 
svolge fuori della midolla. 

G. Ansalone 


25) T. WirnLEws — La maladie du sommeil chez le Blanc. — Annales de 
la Société Royale des sciences médicales et naturelles de Bruxelles, Tome 
XIV, fasc. 1. 


L'A. riporta le storie cliniche di tre nuovi casi sicuri e due dubbi della 
malattia del sonno presso i bianchi. 

Fa una esposizione dettagliata dei sintomi osservati relativi al sistema 
nervoso, i gangli linfatici, la pelle, l'apparato circolatorio e locomotore in- 
sieme ai dati forniti dall'analisi del sangue e delle urine. 
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Utilizza il materiale di osservazione degli altri autori e stabilisce dei con- 
fronti colle ricerche proprie per dare da ultimo un quadro generale della 
affezione, descrivendone l'inizio, i diversi stadi, anatomia patologica. La dia- 
gnosi differenziale col marasma palustre, la paralisi generale, i tumori ce- 
rebrali e la sifilide cerebrale è trattata minuziosamente in apposito para- 
grafo. 

Le conclusioni che scaturiscono dall’insieme dello studio comparativo dei 
casi propri e degli altri autori sono le seguenti: 1) La malattia del sonno 
non è rara nella nostra razza; 2) Vi è perfetta somiglianza tra l’ affezione 
dei bianchi e quella dei neri per ciò che riguarda la durata e l’evoluzione 
dei sintomi, di guisa che non si può parlare di una.immunità relativa della 
nostra razza. 

3) Le sole differenze tra le due affezioni sono le seguenti. Nei bianchi 
all'inizio della malattia raramente si ha cetalea; non si osservano lungo il 
decorso grandi oscillazioni della curva termica: nei periodi ultimi del male 
non sì hanno temperature molto basse; le lesioni delle glandole linfatiche 
sono meno gravi che nei neri. 

4) Nelle tre autopsie dei casi studiati dall'A. le lesioni nei diversi or- 
gani sono identiche a quelle riscontrate nei neri. Esse non sono così intense 
come nella media dei casi osservati dai Portoghesi ma si avvicinano di molto 
ai risultati ottenuti da Morr. 


G. Ansalone 


Psichiatria 


26) Niss; — Die Bedeutung der Lumbalpunktion für die Psychiatrie — 
Centralblaft für Nervenheilkunde und Psychiatrie, Aprile 1904. 

27) Remm — Weitere Erfahrungen auf dem Gebiete der Lumbalpunktion— 
Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie, 15 ottobre 1905. 


Entrambi gli AA. si occupano del valore diagnostico della puntura lom- 
bare negli ammalati di mente. 

Il Nıssu ha praticate a questo scopo centosessantatre punture lombari in 
centoventotto casi clinicamente ben definiti di paralisi progressiva, di psi- 
così isterica, epilettica, alcoolica, senile, di malinconia dell’ età involutiva, 
di frenosi maniaco-depressiva, di demenza precoce, di idiozia ed imbecillità, 
di afasia post-apoplettica, di cretinismo , di pazzia coreica. Inoltre egli ha 
aggiunto quarantotto punture lombari in trentadue casi di diagnosi dubbia 
e sette punture in sei individui normali. 

Nelle sue indagini il Nisst, insieme all’ esame citologico, ha istituite si- 
stematiche ricerche chimiche a scopo diagnostico. I risultamenti avuti dal 
suo largo studio sono in buona parte concordanti con quelli ottenuti dai 


pr 
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numerosi osservatori che si sono occupati delle indagini sul liquido cefalo- 
rachidiano dal punto di vista della diagnosi delle malattie mentali. 

Il Nisst ha riscontrato quasi sempre una linfocitosi abbondante negli 
ammalati di paralisi progressiva. Insieme a questo risultato positivo in detta 
affezione ha anche notato in tutti i casi un notevole aumento di albumina: 
aumento di albumina, però, che si è constatato anche qualche volta con un 
reperto citologico negativo. 

In ventotto paralitici, con sessanta punture, l’ A. ha una sol volta tro- 
vato negativo il reperto linfocitico : si trattava in questo caso di una donna 
trentasettenne, che pur presentando tutti i sintomi clinici di una paralisi 
progressiva non fece, ad una prima puntura, osservare elementi linfocitarii 
nel liquido cefalo-rachidiano , ma in una seconda puntura, praticata venti 
giorni dopo, si ebbe un reperto negativo con un numero di linfociti non 
abbondante come ordinariamente si riscontra nella paralisi generale. Il Niss 
sulla base delle sue ricerche crede che in tutti i paralitici il numero dei 
linfociti nel liquido cerebro-spinale sia soggetto ad oscillazioni, senza che 
di ciò si possa dare una ragione plausibile. 

Inoltre, egli ha riscontrato un reperto citologico positivo, con lieve au- 
mento dei linfociti, in altre forme morbose oltre la paralisi progressiva ; e 
propriamente in parecchi casi nei quali vi era stata una pregressa sifilide, 
ed in tre casi in cui era stato possibile stabilire una diagnosi di sifilide 
cerebrale. Ciò posto il Nıssų crede che dopo un’ infezione sifilitica, anche 
senza che si sia in grado di dimostrare alterazioni del nevrasse , si pos- 
sano trovare aumentati i linfociti nel liquido cerebro-spinale d’ infermi di 
malattie mentali, nelle quali per l’ ordinario il reperto cellulare è negativo. 

Ed è così che egli su cinquanta casi studiati di demenza precoce, avendo 
potuto una sol volta riscontrare una linfocitosi discreta è condotto a rite- 
nere che, molto verosimilmente, questo reperto positivo debba essere attri- 
buito ad una pregressa infezione luetica. È riferito, anche da lui, un caso 
di demenza precoce dubbia, che egli diagnostica per catatonia tardiva, in 
cui si ebbe linfocitosi senza che si potesse pensare ad alcoolismo, a paralisi 
progressiva od a sifilide pregressa. 

Nei pochi casi di psicosi alcoolica studiati, il NissL non ha giammai ri- 
scontrato un reperto positivo. 

Tenendo presenti questi risultati egli sostiene che il reperto citologico 
positivo sia un importante sintoma della paralisi progressiva, il quale, però, 
deve essere sempre valutato insieme a tutti gli altri sintomi clinici. 

Col Dturrt egli crede che una linfocitosi cefalo-rachidiana indichi la esi- 
stenza di una paralisi progressiva, solamente quando non si abbiano altre 
ragioni di ordine etiologico o clinico, che possano far attribuire ad altro 
processo meningeo il reperto citologico positivo. 

Anche all'indagine chimica Niss annette un’ importanza diagnostica. Con 
lé sue ricerche egli é riuscito a dimostrare, che il reperto citologico posi- 
tivo non sia. parallelo all'aumento di albumina ; molto spesso si ha un notevole 
aumento di questa con assenza di linfociti nei liquido cerebro-spinale. Una 
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sol volta ha riscontrato linfocitosi con quantità normale di albumina. In tre 
casi poi di demenza senile accompagnata da arterio-sclerosi pronunziata ed 
in un caso di demenza arterio-sclerotica il NissL ha riscontrato molto au- 
mentata la quantità di albumina con assenza di linfocitosi. 

In tutte le altre malattie mentali il reperto citologico è stato sempre ne- 
gativo ed il contenuto in albumina si è mantenuto nei limiti fisiologici. 

Del tutto recentemente, il Renw, nella Clinica psichiatrica di Monaco, ha 
esaminato dal punto di vista diagnostico il liquido cefalo-rachidiano in tren- 
tanove ammalati di paralisi progressiva, in nove di alcoolismo cronico, in 
tre di demenza precoce, in due di arteriosclerosi sifilitica e in due di ar- 
teriosclerosi semplice, in tre di psicopatia, in due di idiozia, in due di frenosi 
maniaco-depressiva, in tre di epilessia, in due di tumore cerebrale, in due 
di sifilide cerebrale. 

Dall'esame di questo ricco materiale il Remm è condotto a ritenere che 
un reperto citologico positivo sia da aspettarsi in tutti i casi di paralisi 
progressiva. Un reperto negativo deve far accettare con grande circospe- 
zione la diagnosi di paralisi generale. Il risultato delle ricerche cito-diagnosti- 
che pel Remm in generale è positivo anche quando vi è una pregressa sifilide, 
pur non essendovi alcun sintomo nervoso che accenni a processi luetici di 
natura organica. La pregressa lue, però, ha dato talora reperto citologico 
negativo ; malgrado che la sifilide cerebrale per l'ordinario dia una linfo- 
citosi molto ricca. 

Nell’ arteriosclerosi un reperto cito-diagnostico positivo accenna alla pos- 
sibilità di un processo sifilitico o di un rammollamento cerebrale da sifilide. 
Così pure nei tumori cerebrali una evidente linfocitosi deve fare sospettare 
una possibile base luetica dell’affezione, ricordando in questi casi che una 
infezione sifilitica antica possa egualmente fornire un reperto citologico ne- 
gativo. 

L'epilessia dà sempre reperto negativo; quando, invece, lo dà positivo, è 
autorizzato il dubbio dell’esistenza di una sifilide cerebrale. 

E parimente nell'idiozia si ha linfocitosi, quando vi è sifilide; ed in tale 
evenienza l’ indagine citologica è importante specialmente nel dubbio di lue 
ereditaria. 

Nell'aleoolismo, quando non esiste sifilide non si riscontrano elementi cel- 
lulari nel liquido cefalo-rachidiano. 

Oltre a ciò, il E&m« crede importantissima la puntura lombare nelle dia- 
gnosi differenziali dell'alcoolismo, della demenza precoce, della frenosi ma- 
niaco-depressiva, dell'epilessia. 

Possono esistere, egli dice, reperti citologici positivi senza che si riscon- 
trino sintomi clinici per diagnosticare una paralisi progressiva o una sifilide 
cerebrale ed in tale caso bisognerà supporre una lue pregressa. Spesso 
un reperto citologico positivo mette sull'avviso il clinico di essere in pre- 
senza di uno stadio precocissimo di paralisi generale. 

Le ricerche chimiche del liquido cerebro-spinale di ammalati di mente 
istituite dal Remm sono concordanti con quelle del Nissr. 
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Entrambi gli AA. credono che la citodiagnosi del liquido cefalo-rachidiano 
debba attualmente considerarsi come un espediente diagnostico importan- 
tissimo in psichiatria, pur riconoscendo che il metodo citologico , non es- 
sendo esente da difetti, debba essere migliorato dal lato della tecnica. 


E. La Pegna 


28) G. B. PeLLIzzi— Concetto clinico anatomico e patogenetico delle idiozie 
meningitiche—Rivista sperimentale di Freniatria, Vol. XXI, fasc 1II-IV. 


Le idiozie che ripetono una origine flogistica, secondo l'À., possono divi- 
dersi in tre gruppi a seconda degli esiti del processo infiammatorio: 
1) Forme con pseudo-ipertrofia 
2) Forme con atrofie semplici ed uniformi 
3) Forme con fatti distruttivi irregolari macroscopicamente evidenti. 

È il secondo gruppo che l’A., nel presente lavoro, si propone di illustrare. 

Esso comprende tre specie, le quali considerate come differenti tra loro 
e a genesi diversa pel passato, hanno viceversa caratteri anatomici, clinici 
e genetici molto simili da giustificare la loro unione in un unico gruppo. 
Esse sono: 

1) La idiozia meningitica propriamente detta 
2) La idiozia microcefalica 
3) La idiozia idrocefalica. 

Parecchi casi di idiozia meningitica vengono riportati sia di propria os- 
servazione che di altri autori (BounNEviLLE) Dal punto di vista clinico no- 
tasi che nella massima parte dei casi la meningite si svolge nei primi. mesi 
di età con elevazioni termiche, fenomeni convulsivi spesso limitati agli 
oechi e al capo; crisi che si ripetono spesso per due o tre volte nei primi 
due anni di vita. L' arresto psichico costituisce il sintoma piü imponente: 
nei casi più gravi si ha mutismo, sordità od anche cecità: si hanno però 
tutte le gradazioni fino ad arrivare ai gradi più lievi di deficienza intel- 
lettuale. La motilità volontaria raramente è lesa; eccezionalmente si può 
avere o una lieve paresi o un leggiero spasmo, limitati ad una porzione di 
un arto o tutto al più ad un arto intiero: i fatti convulsivi sono ugualmente 
rari, sia parziali che come accessi epilettici tipici: di regola si ha semplice- 
mente una ipotonia muscolare generale, con atteggiamento cascante, movi- 
menti goffi ed inadatti: movimenti volontari lenti ed incompleti: scarsa 
reattività muscolare agli eccitamenti meccanici `ed elettrici. 

Dal punto di vista anatomico, nella idiozia meningitica si ha un quadro 
complesso che confina da un lato colla micro-cefalia, dall'altro colla menin- 
goencefalite. La pia madre presenta un intorbidamento diffuso e segni di 
flogosi nei casi, dove il processo è più recente; ispessimento ed opacamento 
dove lo è meno. Si stacca dalla corteccia con facilità tanto maggiore quiinto 
più antico è il processo: ma neanche nei casi più recenti si hanno delle 
aderenze che trascinano con sè la sostanza corticale: ciò può veriticars 
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in qualche punto limitato, quando trattasi di forme di passaggio alle me- 
ningo-encefaliti. 

La superficie delle circonvoluzioni é sempre liscia : solo il colore é meno 
grigio ed un po'opaco: la consistenza sensibilmente aumentata. Il volume 
delle circonvoluzioni puó essere normale o diminuito: in questo secondo caso 
trattasi di un impiccolimento in tutta la loro massa e quindi di una mi- 
crogiria vera e propria. 

Il volume complessivo del cervello può essere conseguentemente normale 
od anche diminuito. I ventricoli laterali presentano sempre un sensibile 
grado di dilatazione, che talora raggiunge la vera idrocefalia interna. 

Dal punto di vista istologico, notasi addensamento della nevroglia negli 
strati corticali più periferici, diminuzione di numero delle piramidali piccole 
e medie e talora anche delle grandi. Non vi sono ispessimenti nevroglici a 
focolaio o zaffi o a trabecole, né retrazioni cicatriziali. La rete capillare 
della corteccia è scarsa: notasi ispessimento dell’avventizia dei più grossi 
vasi. Tutte queste lesioni sono evidentemente la conseguenza diretta della 
flogosi delle meningi. 

In ordine alla idiozia microcefalica, la seconda specie del gruppo delle 
idiozie atrofiche semplici, l’A. distingue due forme di micro-encefalia: la vera 
e la spuria. La prima può essere alla sua volta semplice od associata: è 
semplice quando non si ha che l’impiccolimento uniforme degli emisferi, ed 
è associata quando all’impiccolimento uniforme si aggiungono in alcune parti 
più o meno estese della corteccia, residui macroscopici di processi flogistici 
distruttivi. | 

La micro-encefalia spuria é l’impiccolimento irregolare di tutti gli emi- 
sferi in seguito a processi flogistici diffusi, macroscopicamente distruttivi 
di tutta la corteccia cerebrale (sclerosi atrofiche generali, di regola com- 
binate con porencefalie, ulegirie, eterotopie corticali, microgirie etc.) 

La micro-encefalia vera, sia semplice che associata, è sempre data (è 
questo il concetto su cui insiste l’A., e per cui si allontana dagli altri 
osservatori) da un processo puramente meningitico sieroso, acuto o sub- 
acuto. L'essudato agisce sulla corteccia comprimendola o molto più proba- 
bilmente infiltrandola; altera così l’ambiente nutritizio arrestando od alte- 
rando lo sviluppo degli elementi nervosi. Nella forma semplice il processo 
è uniforme per tutta la superficie cerebrale, salvo lievi differenze di inten- 
sità; nella forma associata esso si localizza con maggiore intensità in dati 
punti, invadendo e distruggendo la massa cerebrale; e al difuori di questi 
consiste in una pura infiltrazione sierosa. La micro-encefalia vera adunque, 
sopratutto quella semplice, è una idiozia meningitica. 

In ordine alla idiozia idrocefalica, l’ A. nota che non si può parlare di 
forme degenerative e di forme semplicemente morbose di idrocefalo. La 
genesi è unica; si tratta di un processo flogistico, di natura varia bensi, ed 
agente in modo acuto o cronico, ma che determina sempre alterazioni fun- 
zionali ed anatomiche della tela e dei plessi coroidei e dell'ependima. Fra la 
idiozia idrocefalica e quella meningitica, dal punto di vista anatomico, esi- 
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stono numerose e forti analogie; in entrambe sono lese le miningi sottili: 
nella prima sopratutto i plessi coroidei e l’ependima: nella seconda le meningi 
esterne. Il processo flogistico è dato dagli stessi germi meningitogeni, che pos- 
sono dar luogo sia ad una meningite che ad un idrocefalo cronico. Entrambe 
queste sono in rapporto con malattie infantili infettive: ed in entrambe il 
processo può approfondarsi dalle meningi alla sostanza nervosa cerebrale. 

Istologicamente sono in tutte e due specialmente più alterati gli strati 
più periferici della corteccia cerebrale. La labe ereditaria degenerativa ha 
uguale influenza in tutti e due i casi sul decorso e l'esito in idiozia. Nelle 
due forme si hanno fenomeni gravi anche motori nell’inizio e durante il 
periodo acuto della malattia, poscia sono limitati a fenomeni pronunciati e 
diffusi di ipotonia muscolare. 

G. Ansalone 


29) E. Rrva—Idiozia cerebroplegica famigliare e microcefalia—Annuario 
del Manicomio Provinciale di Ancona, Anno III. 


L'A. porta il contributo di due nuovi casi clinici alla complessa sindrome 
della cerebroplegia infantile. Sono due sorelle figlie di padre alcoolista , 
entrambe microcefale: però l’una ha paresi spastica dei.due arti inferiori e di 
quello superiore di sinistra; soffre di convulsioni epilettiche a tipo giakso- 
niano iniziantisi negli arti paretici di sinistra; dal lato della intelligenza 
note di arresto psichico non molto grave; l’altra ha paralisi spastica del 
solo arto inferiore di sinistra ed arresto gravissimo psichico. 

All'ÁA. sembrano interessanti questi due casi per il momento etiologico 
ereditario dell’alcool e per il loro carattere famigliare: essi potrebbero sotto 
questo ultimo punto di vista, essere classificati nel 1° gruppo del Freup il 
quale abbraccia î casì di cerebroplegia infantili diversi o grossolanamente 
simili della stessa famiglia. 

Dal punto di vista anatomo patologico, PA. ritiene che in tutti e due i 
casi siavi stata lesione cerebrale prima localizzata poscia diffasa, la quale 
ha determinato i fenomeni motori e l’ arresto psichico gravissimo dell’ un 
caso e moderato dell’altro. Esclude possa trattarsi di una insufficiente ca- 
pacità evolutiva del sistema piramidale, di una ipoplasia nel senso espresso 
da altri autori (Donaggio, Finizio, Mya, Levi). La mancanza di ipoplasia dei 
varii organi e di deficienza di sviluppo generalizzata ed uniforme, l'assenza 
di eredità neuropatica, la presenza di paresi spastica più marcata ad un 
lato sembrano all’A. buoni argomenti in sostegno della sua ipotesi. 


G. Ansalone 


Finito di stampare il 16 aprile 1906. 
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Rimane ora a vedere di quale natura sia il rapporto tra i due 
ordini di lesioni, ove queste coesistono a dare la tipica forma 
descritta da KorsaKow. Noi dobbiamo confessare che la natura di 
questo rapporto ci è ancora ignota, tanto che non è nemmeno le- 
gittima l’opinione secondo la quale esisterebbe solo un rapporto di 
coincidenza tra i due ordini di sintomi. Se infatti per taluni i 
fenomeni psichici (JoLLY) compaiono più facilmente nelle forme 
gravi di polinevrite, molti casi sono noti nei quali la nevrite era 
appena accennata, cosicchè BaLLET potè concludere col dire, al 
Congresso di Marsiglia del 1899, che se si fa la rassegna dei casì 
delle cerebropatie psichiche, sopraggiunte sotto l'influenza d'una 
tossiemia e che presentano la fisonomia assegnata alla psicosi po- 
linevritica, si trovano delle psicosi: a) con molta neurite, b) con 
poca nevrite, c) senza nevrite. Per questo egli preferiva la deno- 
minazione di cerebropatia psichica tossiemica a quella di psicosi 
polinevritica. E cosi pure variabili e non fissi e irregolari sono ! 
rapporti tra la comparsa della nevrite e della psicosi, la cessazione 
(dato l’esito di guarigione) dell’una in confronto dell’altra. Invece 
nella statistica di SonEYs la polinevrite sarebbe presente nel 70 "0 
dei casi, sarebbe appena accennata nel 15 °%; nel resto dei casi 
non vi sarebbero nemmeno tracce di polinevrite. 
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Né più soddisfacenti spiegazioni può darci l'anatomia patologica, 

Sappiamo come gli autori non abbiano riferito, riguardo all’ana- 
tomia patologica della forma di Korsagow dei reperti concordi. 
come secondo alcuni possano trovarsi accanto alle alterazioni pro- 
prie della nevrite, alterazioni dei centri nervosi. Le ricerche, non 
molto numerose del resto, si limitano di solito allo stato delle cel- 
lule del midollo, che in molti casi vennero trovate alterate. Quanto 
alle alterazioni delle cellule della corteccia cerebrale, si ammette 
dai più che l’alterazione cellulare della corteccia è diffusa e grave 
(LARKIN e JELIFFE, FAURE, BALLET, BALLET et FauRE ecc. ecc.). 

HEILBRONNER ha trovato nelle sue ricerche sulle alterazioni cen- 
trali delle nevriti dei bevitori, che non esistevano accanto alle al- 
terazioni cellulari (col metodo di MancHr) degenerazioni delle fibre 
nervose nel cervello, mentre in altri casi più avanzati tale dege- 
nerazione poté essere dimostrata. Tali reperti vennero confermati 
poi da JuLiussurarr e MEYER; ma sembra che tali alterazioni sieno 
proprie solo dei casì più gravi, perchè BonHoEFFER col metodo di 
MaRcHI non le potè dimostrare. D'altra parte in un caso non d'o- 
rigine alcoolica di KorsaKow e SERBSKy mancavano alterazioni di 
qualche importanza nel cervello. 

Invece SrEFERT recentemente ha trovato che in un caso di psi- 
cosi di KonsAKOW a decorso assai rapido, l'esame col MarcHI di- 
mostrava un esteso processo degenerativo nella sostanza midollare 
del cervello, e trovò anche alterazioni notevoli nella corteccia ce- 
rebrale specie nelle circonvoluzioni centrali. 

Interessanti sono 1 reperti di CRAMER che in due casi riscontró 
e macroscopicamente e microscopicamente un quadro che ricordava 
assal la paralisi progressiva e cioé, oltre le alterazioni meningee, 
l'acecumulo di leucociti non solo nella guaina avventizia dei vasi, ma 
anche a formare delle placche (come l’autore non ha mai visto a 
tal punto nella paralisi generale); oltre le alterazioni cellulari notò 
proliferazione della glia (con presenza anche di « monstregliazellen ») 
più spiccata in un caso nel quale esistevano più marcati i sintomi 
neuritici. In uno dei suoi casi si notava una scomparsa delle fibre 
midollari come si trova nella paralisi generale: esistevano anche 
in ambo i casi notevoli alterazioni vasali. 
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È importante, tanto dal punto di vista anatomo-patologico, come 
dal punto di vista clinico, il rapporto di somiglianza che talvolta 
passa (ELzHorz, RAIMANN ecc. ecc.) tra alcuni casi di psicosi di Kor- 
saKow e la poliencefalite acuta superiore emorragica (WERNICKE). 

Wynurow avrebbe trovato specialmente lesioni del cervello pa- 
rietale nelle autopsie di forme di KorsAKow. 

Si vede come anche il quadro anatomico della psicosi polinevri- 
tica, che non è costante né ben definito non sia fatto per rischia- 
rarci sulla posizione che spetta alla psicosi polinevritica in no- 
sografia: altrettanto oscuri anche al tavolo anatomico sono i rap- 
porti che passano tra le alterazioni nevritiche e le alterazioni 
centrali. Sono noti (JoLLvy ad esempio) numerosi casi in cui nem- 
meno al tavolo si riscontrarono alterazioni nevritiche : se d’ altra 
parte per alcuni la gravità dell’alterazione centrale specialmente 
per quello che si riferisce al contegno delle fibre della sostanza 
midollare (fibre associative) è in rapporto alla gravità delle alte- 
razioni nevritiche, sonvi altre osservazioni che ci dimostrerebbero 
precisamente l’opposto. 

Quanto ai rapporti speciali tra le alterazioni cellulari e le alte- 
razioni dei nervi, non credo sì possa ancora ritenersi autorizzati 
a stabilire in modo sicuro se le lesioni cellulari sieno primitive o 
secondarie; se le ricerche sperimentali fatte nel cane da BALLET 
et Farre e le osservazioni anatomo-patologiche di MaurxEsco ren- 
dono più probabile che l'alterazione cellulare sia secondaria, pure 
non è lecito affermare ancora qualche cosa di assolutamente de- 
cisivo nella questione, tanto difficile e delicata. Del resto io mi 
sono già occupato diffusamente di questo argomento nel mio la- 
voro suila polinevrite anilinica fatto insieme al dottor GEMELLI e 
nel mio lavoro or ora uscito nelle Memorie del R. Istituto lom- 
bardo di Scienze e Lettere, ove ho riferito le mie ricerche sui fe- 
nomeni degenerativi e rigenerativi della fibra nervosa nella neurite 
sperimentale; me ne occuperò pure e specialmente riguardo al rap- 
porto tra la polinevrite e la poliomielite anteriore, in un lavoro 
clinico sulle « Neuriti » che uscirà tra poco 1). 


1) Queste mie brevi osservazioni fanno parte della mia dissertazione di libera 
docenza: esse, benchè presentate fin dal maggio 1905, per ragioni indipendenti 
certo della mia volontà e sulle quali non è qui il caso di insistere, solo ora po- 
terono venire pubblicate. 


Vediamo ora brevemente il rapporto tra la psicosi di Konsakow 
e il momento eziologico dal quale essa deriva : è tale eziologia unica, 
ben chiara e definita ? 

Se si passano in rassegna i diversi casi comunicati di sindrom >? 
di KorsaKow, bisogna riconoscere che nella grande maggioranza 
dei casi si tratta di alcoolisti; nella statistica di Soaevs (il quale 
descrisse due casi della clinica di MarxNER) egli dice che, se nella 
maggioranza dei casi si trova l’ alcoolismo cronico, possono però 
esservi anche altri momenti causali, tossici o infettivi. Dalla sta- 
tistica di SovgkHanoFF (1903) risulterebbe che in 37 casi la ma- 
lattia di Konsakow é dovuta all'alcoolismo, 17 volte era comparsa 
dopo un’ infezione tifosa: in 9 casi era d'origine settico - piemica, 
6 volte era comparsa dopo l'itterizia, 2 dopo un tumore maligno 
delle ghiandole linfatiche: in 2 casi si parla dj uno stato febbrile 
di natura ignota, in un caso v'è un catarro gastro-enterico, o sonvi 
disturbi vascolari, o v'è un fibroma uterino, o una dissenteria, 0 
un avvelenamento da tabacco, o il diabete. In 6 casi non fu pos- 
sibile di rinvenire una causa apprezzabile. Il fattore eziologico 
predominante è quindi lo alcoolismo che è in causa nei ?/, dei 
casi: nelle donne risulta poi che l’ alcoolismo cronico determina 
la forma di KorsaKow ancor più frequentemente che nell’ uomo. 
Subito dopo l’alcoolismo, il fattore eziologico più importante sa- 
rebbe l'infezione tifosa. E curioso il fatto che alcuni momenti cau- 
sali che sono dei fattori frequenti di neurite, non diano invece 
disturbi psichici o non diano quelli della forma di Konsakow: cosi 
l’intossicazione arsenicale (come fa opportunamente osservare JoLLY) 
di rado è seguita da fenomeni psichici e i casi di KorsAKow stu- 
diati da KEvNorp nella grande epidemia arsenicale di MANCHESTER 
del 1900 non sono casi puri, perché v'era da considerare anche 
l'azione concomitante dell' alcool. Si sa peró come sieno stati se- 
gnalati degli accidenti convulsivi e dogli attacchi epilettiformi nel 
periodo acuto dell'avvelenamento arsenicale, attacchi che secondo 
IMBERT-GOURBEYRE e PurnAM possono osservarsi anche nel decorso 
dell’avvelenamento arsenicale cronico; e, quello che più c'interessa, 
l’avvelenamento arsenicale può dare dei disturbi psichici, tra i quali 
principale è l’amnesia; ciò è assai evidente nei 2 casi di ErLIcKi 
e RYBALKIN: è però un fatto che i fenomeni psichici nella nevrite 
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arsenicale non vengono mai a dominare la scena, come può invece 
accadere nella nevrite alcoolica. Le psicosi saturnine sulle quali 
diremo due brevi parole in seguito, presentano un altro quadro di 
alterazione mentale, benchè ProssT ritenga che anche l'intossica- 
zione saturnina possa dar luogo alla sindrome di Korsaxow. Già 
abbiamo veduto come i processi senili e alterio-sclerotici possano 
essere la causa della malattia di KorsaKow (TiLina): lo stesso può 
dirsi della lue cerebrale e della paralisi progressiva (SOUKHANOFF, 
JoLLy, MEvER e RackE, DeRrouBAIX): nei neoplasmi cerebrali si 
può riscontrare la forma di KorsaKow, come videro KAPLAN e 
MONKEMOLLER, CHANCELLAY, MEvEn, ErBsLéH, BowHoEFrFER. Non é 
ancora stabilito se la sede del neoplasma influisca sulla facilità a 
produrre la sindrome di KorsAKow benchè SovHKANOFF sostenga 
che tale forma sia più frequente in rapporto ai tumori dell'ipofisi. 

Le intossicazioni da ossido di carbonio possono (caso di THomson) 
presentare dal punto di vista psichico la forma di Konmsaxow e 
GREIDEMBERG pure ritiene che le psicosi che compaiono in seguito 
allo avvelenamento da CO sieno il più sovente del tipo di Korsa- 
xow. Anche nei casi di commozione cerebrale risulta dai lavori 
di TiLixc e di KABERLAH che può aversi la sindrome da noì studiata. 

L'amnesia con apatia psichica può manifestarsi anche nella po- 
linevrite malarica (vedi ad esempio il caso di Ravmonp). Notevole 
è il caso di OPPENHEIM di psicosi di KorsaKow dopo un uso pro- 
lungato di piramidone. 

Si vede quindi quale varietà possa offrire l’ eziologia di questa 
forma morbosa: siamo ben lontani dall'eziologia unica, che si sa- 
rebbe potuto, come lo fu da qualcuno dei primi autori, sperare. I 
numerosi casi nei quali fu riscontrata la sindrome di KorsAKow e 
nei quali non si poteva affatto pensare ad una tossiemia (come 
nelle forme senili, nelle forme traumatiche) urtavano anche chia- 
ramente contro la teoria patogenetica tossiemica di KorsaRow se- 
condo la quale l'alterazione del cervello che determina la psicosi 
è cagionata dalla presenza nel sangue di quelle medesime sostanze 
tossiche che determinerebbero le stesse alterazioni nel sistema ner- 
voso periferico. 

Il fatto che alcune volte sono colpiti solo i nervi periferici, altre 
volte anche il cervello, dipenderebbe dalla natura del veleno cir- 
colante nel sangue: perciò si spiegherebbe come nella polinevrite 
alcoolica sieno così frequenti le alterazioni psichiche, mentre non 
avvengono quasi mai nella forma difterica. Non sarebbe peró l'alcool, 
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ad esempio, l'agente che colpisce direttamente la sostanza nervosa; 
ma un veleno secondario il quale verrebbe a formarsi anche in rap- 
porto alla alterata funzionalità del fegato e del rene. 

Non è affatto dimostrato che la patogenesi della forma di Kor- 
SAKOW sia sempre e puramente legata alla tossiemia, benchè ad 
esempio nei tumori dell'ipofisi SovKHaANorr parli di auto-intossica- 
zione: JoLLy vuole per tale ragione che si rigetti anche il nome 
di cerebropathia psichica tossiemica; FRANCK e SÉaLas che si av- 
vicinano piuttosto al concetto che si tratti di un esaurimento del 
sistema nervoso in genere e più specialmente del cervello, sono 
dello stesso parere. 

Che cosa rimane dunque di questa forma? Abbiamo veduto come 
non sia costante la coesistenza della polinevrite e del disturbo psi- 
chico, come questo non sia esclusivo e caratteristico dalla presunta 
forma morbosa, come i disturbi psichici della forma di Kongsakow 
sieno di vario genere, come essi si ritrovino in parte almeno nella 
confusione mentale, come non si possa parlare di un'eziologia se 
non unica, almeno relativamente costante, come il quadro anatomo 
patologico sia soggetto a variare: che resta della presunta auto- 
nomia della forma di KorsaKow? Quanto al nome di psicosi po- 
linevritica, già ScHuLtze fin dal 1898 faceva rilevare che esso era 
un non senso, poichè la funzione dei nervi periferici non ha una 
importanza speciale per l'integrità della psiche, e sosteneva che 
usandolo si commette lo stesso errore che si farebbe chiamando 


pneumonica una mania che sì manifestasse nel decorso di una pneu- 
monite. 


* 
* x 


Prima di terminare queste nostre considerazioni aggiungeremo 
due sole parole riguardo alla possibilità dell' associazione di altre 
alterazioni della psiche, che non hanno nulla a vedere con la sin- 
drome di KorsaKow, con fenomeni nevritici. 

Nelle polinevriti da solfuro di carbonio (vedi il caso di RayMoNnD) 
sì posscno osservare disturbi psichici che hanno il carattere pero 
piuttosto della mania acuta. Se ne sono occupati in modo parti- 
colare DeLrecH, A. Vorsin, LipmAaNnN e PETERSON. | 

Nella pellagra venne constatata la coesistenza di fenomeni nevri- 
tici e di fenomeni psichici: così nel caso di RIGHETTI accanto ai 
fatti clinici ed anatomici di una polinevrite radicolare, sì aggiun- 
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gevano obnubilamento della coscienza, disorientamento completo, 
allucinazioni, agitazione motoria. | 

Una intossicazione che puó presentare contemporaneamente fe- 
nomen: nevritiei e alterazioni della psiche è l’ intossicazione satur- 
nina; se si sfoglia il grande lavoro che sulle polinevriti in genere 
e sulle paralisi e atrofie saturnine in ispecie ha pubblicato M.me 
DEJERINE-KLUMPKE, sì possono trovare qua e la riferite delle osser- 
vazioni (in parte tolte dagli autori, e in parte originali) nelle quali 
accanto al fenomeni paralitici sì erano manifestati disturbi della 
psiche: è notevole il fatto che di solito, allorchè all’encefalopatia 
saturnina si aggiungono dei fatti paralitici, questi per lo più non 
sono localizzati nel territorio del radiale, come si potrebbe aspet- 
tarsi, ma si tratta invece di forme generalizzate: così nella osser- 
vazione XXI, p. 145 del citato lavoro, il 14 agosto si era no- 
tato un delirio violento, un’ agitazione estrema, delle crisi di 
pianto, mentre il 20 Agosto erano comparsi i primi fenomeni mo- 
torii iniziatisi con la paralisi degli estensori, ma che si estesero 
poi nello spazio di 6 settimane ai 4 arti, alla laringe, al diaframma: 
nella osservazione XXII, p. 146 si era pure avuto nel Giugno 
delirio, allucinazioni, insomma i fatti dell’ encefalopatia saturnina 
e in Luglio si iniziarono i primi fenomeni motori con la paralisi 
degli estensori del piede: la paralisi si diffuse poi ai quattro arti. 

Non è qui il caso di parlare della fisionomia clinica dell’encefalite 
saturnina: è inutile dire che essa si presenta in modo vario benchè 
gli autori si sieno creduti in diritto di distinguere 4 forme, la 
delirante, la convulsiva, la comatosa, la mista. Si è descritta perfino 
una pseudo-paralisi generale saturnina, la cui esistenza è combattuta 
invece da parecchi autori (PierrET, WALLON): queste pseudo-paralisi 
generali saturnine non rappresenterebbero che dei periodi di tran- 
sizione tra l’alcoolismo ed il saturnismo e la paralisi generale pro- 
priamente detta. 

Dal punto di vista clinico si può ritenere che non esista che 
una forma, la forma mista: l'ammalato diviene assai triste, depresso, 
abbattuto, arriva poi il delirio che non ha nulla di caratteristico: 
è instabile, irregolare, generale; talvolta sonvi delle allucinazioni 
terrifiche, ponno presentarsi invece uno o piü attacchi convulsivi 
che rassomigliano assal ai veri attacchi epilettici; la malattia ter- 
mina o con la guarigione o col coma nel quale l'ammalato soc- 
combe. 
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Dall'esame del valore e del significato della psicosi di KorsaKow, 
come da quello dei diversi disturbi psichici che si possono accom- 
pagnare alle nevriti, si può dire dunque, e, in rapporto all'oggetto 
delle nostre considerazioni, concludere che non é lecito, senza en- 
trare nel campo pericoloso delle ipotesi azzardate, ritenere che 
esista un rapporto fisso e sicuro tra le alterazioni nevritiche e 1 
fenomeni psicopatici che talvolta possono rinvenirsi nello stesso 
ammalato: solo sì può ammettere che molte volte lo stesso momento 
eziologico ha determinato i due ordini di alterazioni. Non si può 
asserire se e in qual senso i disturbi della psiche vengano infiuen- 
zati dalle alterazioni dei nervi; certamente sì può affermare che 
non esiste una sindrome psichica particolare legata, sia pure per 
una semplice concomitanza, alla polinevrite. 


* 
*ok 


Alla fine di queste mie considerazioni riferiró brevemente alcuni 
casi occorsi alla mia osservazione ai quali io sono lontano dall’at- 
tribuire alcuna importanza particolare, ma che hanno un certo in- 
teresse perchè riguardano individui, affetti da lesioni dei nervi pe- 
riferici e presentanti disturbi psichici: certo io avrei desiderato di 
ricercare con metodo e clinicamente e anatomicamente le manife- 
stazioni nevritiche nelle psicosi confusionali, nell’amenza, nella pel- 
lagra, nell’alcoolismo ma dovetti rinunziare ad uno studio di questo 
genere, perchè non trovai materiale opportuno nè nel manicomio 
provinciale di Milano né nell’ istituto psichiatrico di Reggio a mal- 
grato dell’ insistenza delle mie ricerche in proposito e della pre- 
murosa cortesia del prof. TamBuRINI e del dott. G. B. VERGA, pre- 
posti alla direzione di questi Istituti. 


1) Manifestazioni deliranti in saturnino affetto da paralisi del radiale. 
Pizzoch... Ercole d'anni 39, verniciatore. si presenta alla Sezione dello Ma- 
lattie Nervose dell'O. P. « Poliambulanza » di Milano, da me diretta, il 1-9 
1903: venne poi riveduto in seguito. 

Nessuna eredità nevropatica di qualche importanza, solo Ja madre alquanto 
nervosa; nega alcoolismo o sifilide. Sofferse di coliche, ora da qualche tempo 
paralisi dei radiali, iniziatasi a destra; non disturbi di sensibilità: lungo supi- 
natore integro: note di D. R. specie a destra nel campo del radiale. L'am- 
malato vien sottoposto al solito trattamento (corrente elettrica, bagni solfo- 
rosi, ioduro di potassio). 


— 121 — 


Dopo un po' di tempo l'ammalato, senza alcuna ragione, cade in preda a 
gravissima tristezza: è svogliato, indifferente, abbattuto: non vorrebbe più 
mangiare nè vestirsi, accusa vertigini, senso di peso al capo. Compaiono in 
seguito fatti allucinatorii a carico della vista e dell'udito: le allucinazioni 
hanno quasi sempre un contenuto terrifico (facce d’assassini, di ladri, voci 
misteriose che gli annunciano gravi sciagure) senza che vi sia tra di loro 
un nesso ben stabilito. L’ammalato è cupo, tristissimo ed ha talvolta idee 
deliranti ipocondriache. I parenti non vollero fare ricoverare l’ammalato 
in manicomio: dopo 4 mesi circa egli era notevolmente migliorato dei di- 
sturbi psichici: persisteva solo qualche allucinazione dell'udito e l’ammalato 
accusava un senso di peso e di grande confusione della testa: la memoria 
era di poco diminuita. La paralisi dei radiali (l’ammalato aveva sospeso ogni 
trattamento in questo senso) era rimasta immutata 1). | 


2) Fenomeni nevritici in pellagroso. Giuseppe Aug..... di Pogliano (Rho) 
viene da me alla Poliambulanza il 22-6-1904. È un contadino di 42 anni che 
si nutre soprattutto di polenta e di pane di granturco, che presenta il tipico 
eritema pellagroso, specie al dorso delle mani e al petto. Non ha ora feno- 
meni intestinali. Da. parecchi anni invece ha tutte le primavere una ripe- 
tizione deli'eritema alle mani e fenomeni diarroici, accompagnati da grave 
prostrazione generale. Quanto alle condizioni psichiche attuali del malato, 
a prima vista lo si direbbe un melanconico: l’ammalato è abbattuto, triste, 
depresso, abulico; ha anche però delle allucinazioni e delle manifestazioni 
deliranti, a contenuto vario: siccome però dal primo esame e dagli esami 
fatti in seguito risultava sopratutto oltre la depressione del malato un con- 
siderevole grado di disorientamento, di smemoratezza, di confusione, mi 
parve legittimo di pensare in questo caso a quella forma di amenza pel- 
lagrosa che spesso assume una forma depressiva che simula la melanconia. 
Non mi fermo maggiormente sui dettagli dell'esame psichico, perchè a me 
interessa soprattutto di riferire come in questo caso si potessero notare al- 
tri fatti a carico dei nervi periferici; mentre l'esame somatico del sistema 
nervoso non permetteva di notare nulla di rilevante a carico del capo e 
degli arti superiori, mi colpi in ripetuti esami la considerevole diminuzione 
del riflesso rotuleo d'ambo i lati e l'abolizione, pure d'ambo i lati, del ri- 
fesso del tendine d’Achille. Riflessi cremasterici e addominali normali, as- 
sal diminuiti i riflessi plantari superficiali: non esiste il fenomeno di Babi- 
noski. In rapporto agli arti inferiori l'ammalato da circa un mese accusa 


H In un'altro saturnino da me osservato nel manicomio di Mombello (Vitt... 
Giovanni d’ anni 49, di Milano, entrato in manicomio il 7-1-1905) accanto a 
notevole paresi nel campo dei radiali esistevano gravi disordini della memoria 
(antica e recente) pseudo reminiscenze ecc. ecc. Si trattava però d'una forma 


denunziale della quale il disturbo della memoria non costituiva che uno dei 
sintomi. 
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dolori non molti forti che lo tormentano spe^ialmente dal ginozchio in giü 
e che sono più accentuati a destra: l'andatura è infatti stentata e difficile, 
e,senza che si possa parlare di piede cadente, si osserva che, allorché l'am- 
malato é coricato, la flessione dorsale del piede d'ambo i lati, ma special- 
mente a destra, é assai poco valida. Piü valida é la flessione plantare del 
piede, difficile é pure l'estensione delle dita del piede specie a destra. L'am- 
malato la cui andatura presenta i caratteri della paraparesi flaccida, alcune 
volte nel camminare appoggia strisciando la punta del piede, specie a de- 
stra, sul suolo. 

Quanto alla sensibilità gli esami ripetuti parecchie volte hanno dimostrato 
l'esistenza di una ipoestesia per tutte le sensibilità che occupa specialmente 
il lato esterno e posteriore della gamba, sopratutto a destra: è relativa- 
mente rispettata la regione innervata dal nervo safeno; mentre anteriormente 
l'ipoestesia è abbastanza nettamente limitata sotto il ginocchio, posterior- 
mentė risale per un breve spazio al disopra del poplite. Sono dolenti alla 
pressione le masse muscolari del polpaccio e la muscolatura del lato antero- 
esterno della gamba. Quanto ai nervi, alquanto dolente la pressione del 
punto popliteo, assai dolente la pressione del punto peroneo-tibiale e del 
malleolare esterno: tutti questi fatti sono più accentuati a destra. 

Quanto all'esame elettrico ecco i risultati ottenuti (faccio notare però che 
essi sono soltanto approssimativi perché l'ammalato si sottoponeva assai di 
cattiva voglia & tale esame che lo impauriva in modo esagerato). 


Corrente faradica Corrente galvanica 

D. S. D. S. 

Nervo peroneo m. m. 15 85 Ma. 6 Ma. 4 
N.° Tibiale posteriore » » 10 T5 » Ö » 4 
Tibiale anteriore » » 60 (40) » 8 » 6 
Ist. comune delle dita » » 65 TO » 8 » 5 
» lungo del pollice » » 70 10 » 7 » 6 
Lungo peroneo » » 65 19 » 4 » O9 
(Gastrocnemi » » vO 80 » D » 4 


Su nessun muscolo si trova inversione della formula di contrazione: la 
prima contrazione è cioè sempre la CCC che è sempre >CC An. 

Con la corrente faradica la contrazione è piuttosto lenta solo in rapporto 
al tibiale anteriore e all’estensore comune delle dita, specie a destra: con 
la corrente galvanica invece si osserva contrazione lenta in rapporto all'e- 
stensore comune delle dita, al tibiale anteriore e al lungo peroneo a destra, 
del tibiale anteriore e dell'estensore comune a sinistra. 

La gamba destra, misurata a 12 cent. al disopra del malleolo esterno, ha 
una circonferenza che è di un centimetro inferiore alla gamba sinistra. 
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Dietro questi reperti mi parve lecito di pensare ad una nevrite degli arti 
inferiori (specialmente a carico del nervo peroneo e del tibiale posteriore) 
in pellagroso. 

L'impossibilità di fare un'anamnesi precisa m'impedisce di escludere in 
modo assoluto come momento eziologico l'alcoolismo (che peró non pare pro- 
babile nel caso speciale) o l’ eventuale azione di cause reumatiche pre- 
gresse. Ad ogni modo mi è parso che valesse la pena di riferire questo 
caso nel quale ad una psicosi pellagrosa si aggiunge una nevrite, *perché 
tali associazioni non sono frequenti e io ho passato in rassegna colla cortese 
guida dell'amico Dr. Piero Gonzales numerosi pellagrosi ricoverati nel ma- 
nicomio provinciale di Milano senza poter mai riscontrare qualche dato si- 
curo che deponesse per l'esistenza d'una nevrite. 

Altrettanto sfortunate furono le mie indagini nel manicomio di Milano e 
nell'istituto psichiatrico di Reggio in rapporto all'esistenza di qualche for- 
ma d'alcoolismo nella quale fossero associate manifestazioni morbose sicure 
a carico della psiche e a carico dei nervi periferici. Quanto all'amnesia de- 
gli a'coolisti, io non ho fatto delle ricerche particolari sull’ argomento. ma 
da quanto ho potuto vedere esaminando un buon numero di alcoolisti debbo 
dire che non era certo frequente anzi che era eccezionale di riscontrare negli 
aleoolisti ricoverati nel manicomio di Mombello la sindrome amnesica che 
venne data come caratteristica della forma di Konsakow e della quale ab- 
biamo a lungo parlato, anche prescindendo dalla mancanza di fenomeni 
nevritici. 

Soltanto nel malato seguente, un alcoolista sfrenato, osservai dei fatti 
che possono essere riferiti a fenomeni di nevrite periferica. 


3) Sa... Adolfo, 47 anni; domiciliato in Milano: entrato nel manicomio 
di Mombello il 6-3-1905. Gentilizio compromesso : irrequieto, instabile, cambió 
una quantità di volte la professione e l'impiego: ebbe anche sifilide. E un 
bevitore sfrenato. Dal punto di vista psichico predominano le idee deli- 
ranti di gelosia : appunto sulla base di un tale delirio egli diede fuoco alla 
propria casa. Del fatto avvenuto egli non ricorda più nulla, all’ infuori di 
un confuso andirivieni di pompieri, di carabinieri ecc. ecc. Ad eccezione di 
questa lacuna nella sua memoria, non si possono rinvenire altri fatti d’amnesia. 
Dal punto di vista somatico vi è tremore della lingua e delle mani; i ri- 
fessi superficiali sono piuttosto vivi, mentre i rotulei sono assai deboli. Vi 
è un restringimento concentrico del C. V. specialmente pel rosso; peró l'esame 
oftalmoscopico é negativo. L'ammalato non ha vertigini. Egli accusa invece 
dolori e parestesie agli arti inferiori, e debolezza delle gambe. Peró non si 
riesce, dal punto di vista motorio, a riscontrare dei fatti paralitici, ma solo 
una certa debolezza generale, specialmente manifesta quando 1 ammalato 
cammira: però il piede non solo non è cadente, ma la flessione dorsale è 
appena un po’ più debole della normale e le masse muscolari e 1 nervi nun 
sono dolenti alla pressione. Esiste però una ipoestesia spiccata negli arti 
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inferiori che interessa in modo particolare 1 rami peroneali: l'ipoestesia risale 
anche posteriormente fino a metà della coscia sinistra occupando la por- 
zione di mezzo, mentre a destra non oltrepassa il poplite che per circa 4 
dita. La porzione esterna dei dorso del piede è pure chiaramente ipoeste- 
tica. L'esame elettrico gentilmente comunicatomi dall’ amico GoxzaLes non 
denotò che una lieve diminuzione dell’eccitabilità elettrica, specialmente a 
carico dell’arto inferiore sinistro in rapporto alla musculatura della gamba. 
specialmente nel gruppo antero-esterno, non sì notarono però veri segni di 


D. R. 


4) Un caso invece assai interessante, nel quale una evidente neurite al- 
coolica a carico dei peronei era associata a disturbi della memoria assai 
*piccati, potei osservare in una giovane signora, certa Er..... B..... V. la cui 
forma morbosa ebbi occasione di seguire a lungo qualche anno fa in uno 
stabilimento idroterapico. La signora in parola presentava anche delle ma- 
nifestazioni isteriche, le quali erano preesistite alle sue abitudini alcooliche 
(acqua di cedro, Chartreuse, Fernet ecc. ecc.); quando venne inviata allo 
stabilimento essa dovette esser portata nella sua camera, perché da parecchi 
mesi non sì reggeva in piedi: il piede era cadente d'ambo i lati e la malata 
non poteva affatto compiere i movimenti di flessione dorsale del piede, di 
estensione delle dita e dell'alluce, di abduzione del piede. Erano invece 
mantenuti i movimenti dei muscoli innervati dal tibiale posteriore, benchè 
si compiessero con una certa difficoltà (flessione plantare del piede e delle 
dita, ecc. ecc.). Era diminuito considerevolmente il riflesso rotuleo d’ambo 
i lati e così pure il riflesso del tendine d’Achille: non si osservava il ri- 
flesso plantare. Gli arti inferiori e specialmente le gambe erano considere- 
volmente dimagrate în foto: dolenti alla pressione le masse muscolari delle 
gambe, specialmente lungo il decorso del tibiale anteriore. 

L'esame elettrico permetteva di affermare l’esistenza della D. R. a carico 
del tibiale anteriore, dell’ estensore comune delle dita, dell estensore lungo 
dell'alluce, che reagivano però ancora (benchè vi fosse una diminuzione quan- 
titativa abbastanza notevole) alla corrente faradica : si poteva quindi parlare 
solo di D. R. parziale. Per quello che riguarda la sensibilità, i risultati 
dell'esame erano complicati e disturbati dall'esistenza di una emiipoestesia 
sensitivo-sensoriale destra, che doveva mettersi a carico dell’ isteria , come 
l'abolizione del riflesso faringeo, il restringimento concentrico del C. V., i 
punti d'iperalgesia rachidici e ovarici (specie destro) Peró si poteva os- 
servare che anche a sinistra in rapporto alla faccia antero-esteriore della 
gamba, alla faccia esterna del dorso del piede ed un po' alla parte post- 
esterna della gamba v'era un'ipoestesia che doveva essere, con tutta pro- 
babilità, attribuita al fatto nevritico del quale abbiamo notato più sopra le 
manifestazioni motorie. Devo aggiungere inoltre che ai fenomeni motori 
eran preceduti dei vivi dolori agli arti inferiori, che perdurarono per 
qualche tempo dopo comparsa la paralisi dei peronei. Ma ai fenomeni ne- 
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vritici suddetti (che non sono rari anche come localizzazione nell’ alcoo- 
lismo) si aggiungevano dei fatti psichici interessanti che ricordavano assai 
da vicino la sindrome psichica dell’ amnesia alcoolica. La signora in que- 
stione aveva difatti perduto in gran parte la nozione di tempo e di spazio 
e la memoria si dimostrava in lei profondamente colpita. Era evidente in 
essa la differenza tra il ricordo dei fatti antichi che era conservato in modo 
discretamente soddisfacente e quello dei fatti recenti e soprattutto recentis- 
simi che era quasi del tutto scomparso. In questa ammalata molto intelli- 
gente, la coscienza e la facoltà di giudizio e di critica erano pressochè in- 
tegre. Soltanto era veramente curiosa la regolarità con la quale essa dimen- 
ticava persone e cose appena vedute, discorsi da poco fatti o uditi, mentre 
parlava con criterio e in modo corrispondente alla realtà (a seconda di 
quello che dissero i parenti) dei fatti passati da qualche tempo. Il disturbo 
dell'amnesia si sarebbe iniziato (a detta dei parenti) lentamente, subdola- 
mente, e gradatamente dopo l'inizio dei dolori e press'a poco a poco paral- 
lelamente al comparire dei fenomeni paralitici a carico degli arti inferiori. 
L'ammalata non presentava fenomeni allucinatorii nè veri delirii; solo si 
mostrava, specialmente verso sera, assai agitata, confusa e inquietà; ebbe 
anche qualche attacco convulsivo, per altro non molto grave, di natura iste- 
rica. Sottoposta la malata a cura elettrica e idroterapica conveniente e so- 
pratutto sottratta all’ azione dell' aleool, i fenomeni nevritici cominciarono 
presto a migliorare cosicchè circa due mesi dopo il suo arrivo la signora 
in questione poteva muoversi e camminare da sè avendo gli arti inferiori 
ripresa la loro funzionalità se non in modo normale, in modo però certa- 
mente discreto. Invece ì disturbi psichici persistettero a lungo a malgrado 
del miglioramento avvenuto dal punto di vista della nevrite: e ancora due 
mesi dopo la guarigione dei fatti nevritici (io rividi e potei seguire lo stato 
della signora in città) persisteva se non l'amnesia continua sopra descritta, 
una grande difficoltà nel ritenere i nomi e le fisonomie delle persone e il 
contenuto dei discorsi e delle conversazioni della vita giornaliera. Più tardi 
rividi la signora perfettamente ristabilita. Mi pare lecito di pensare che in 
questo caso l’intossicazione alcoolica alla quale si deve attribuire la nevrite 
degli arti inferiori, fosse anche la causa della particolare condizione psichica 
della paziente: mi pare che questo giudizio sia il più verosimile, pur non 
dimenticando di trovarci di fronte ad un' ammalata che presentava anche 
delle stigmate isteriche. 


9) Finalmente un altro caso nel quale accanto a fenomeni nevritici, per 
altro non molto accentuati, degli arti inferiori (caratterizzati da paraparesi 
flaccida, dolori vivissimi al pigiamento delle masse muscolari, R. D. parziale 
a carico dei gruppi muscolari innervati dal peroneo) si osservavano gravi 
fatti psichici, fu quello di Mannic.... Angelo d'anni 39 di Cassano d'Adda, 
da me visitato alla Poliambulanza il 28-2-1904. Si trattava d'un alcoolista 
che accanto a grave tremore delle mani, ai fatti sopra ricordati a carico 
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degli arti inferiori. presentava un grado considerevole di disorientamento e 
di confusione mentale con idee deliranti persecutive e con disturbi assai 
spiccati della memoria, i quali però interessavano tanto i fatti antichi che 
recenti; l’ammalato però era abbastanza tranquillo e v'era un notevole con- 
trasto tra le idee persecutive che di quando in quando lo tormentavano e 
il suo contegno piuttosto indifferente: le idee di persecuzione erano legate 
ad un delirio di gelosia. 


N. B. Ringrazio qui vivamente il D.r G. B. Verga, direttore del Manicomio 
di Mombello e l'amico D. Pirro GonzaLEs, il primo per aver permesso, il se- 
condo per avere facilitato le mie ricerche, pur troppo poco fruttuose, nel Ma- 
nicomio Provinciale di Milano, riguardo all'argomento in parola. 
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Pochi argomenti hanno acquistato in questi ultimi tempi tanta 
importanza quanto quello della genesi e delle cause delle malattie 
nervose. Se l'etiologia delle malattie, in generale, ha affaticato ed 
affatica da gran tempo la mente del biologo e del medico, non 
solo per la tendenza, che meglio direbbesi istinto, dell’uomo a co- 
noscere le cause e la genesi dei fenomeni, ma per quella altresì di 
combattere il male nella sua origine, in conseguenza dello stesso 
processo logico che si riannoda alla legge della causalità, l’ etio- 
logia delle malattie nervose investe, cc . le numerose questibni 
che suscita, non solo la mente del clinico ma anche quella del so- 
ciologo e del legislatore. Lo studio delle malattie nervose da un 
canto coinvolge tutte le dottrine di patologia, dall’altra pone di- 
verse e numerose questioni sulle relazioni di causa ad effetti nei 
molteplici ed intricati congegni della vita,in quanto esse hanno un 
più vivo ed immediato riflesso sulle relazioni sociali, ed imprimono 
alla condotta una direzione anomala talora offensiva alle relazioni 
sociali di ciascun individuo. La malattia mentale, per ciò, non ri- 
guarda solo chi ne è affetto, ma l’ambiente sociale nel quale egli 
vive. Il sistema nervoso non è solo il governatore, il regolatore 
della vita di ciascun uomo, ma è il regolatore dei rapporti sociali 
di ciascuna unità umana. Poichè una delle forme sotto cui il pro- 
gresso si esplica e si manifesta è la moltiplicazione delle relazioni 
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interumane di ciascun individuo, è evidente che la malattia ner- 
vosa, che altera o interrompe cosifatte relazioni, assume importanza 
assai maggiore di qualunque altra. E non è opportuno distinguere 
tra malattia nervosa e malattia mentale, perchè una ne è la genesi, 
identiche sono le cause, promiscui sono i sintomi, mentre nella fa- 
miglia e nelle generazioni successive si trasmettono e sì trasformano 
senza una norma le malattie nervose propriamente dette nelle men- 
tali, e queste in quelle. 

La imponente massa di osservazioni raccolte dai nevropatologi, 
la nostra esperienza ormai non breve, e le ricerche più recenti sul 
meccanismo e il dinamismo della eredità inducono la convinzione 
salda circa la influenza malefica che esercitano sulle qualità e il 
valore della prole le intossicazioni, non solo se la fecondazione sì 
verifica durante la loro azione, e più ancora quando è in atto una 
qualunque malattia nervosa da esse prodotta, il che più facilmente 
si intende, ma anche in coincidenza con stati nervosi fugaci, come 
la debolezza, lo esaurimento, o l'ebbrezza. 

Una delle intossicazioni che più sicuramente imprime una dire- 
rezione anormale alle funzioni del sistema nervoso e alla vita di 
un individuc o di una famiglia è la intossicazione alcoolica. 

L'argomento è antico, la letteratura è ricca ed estesa. Fisiologi, 
medici e sociologi hanno raccolto una quantità straordinaria di 
fatti, di dati, di statistiche che occuperebbero un ben grosso vo- 
lume se li si volesse passare a rassegna. Non si può aftermare 
che si sia proceduto sempre con rigore nel raccogliere i dati 
statistici, e nel dedurne le conseguenze e le conclusioni che sono 
state apprestate alla nostra letteratura. Lo avevano di già avver- 
tito MorsELLI e COLAIANNI; ma nessuno più oggi potrebbe con buona 
ragione dubitare del valore del grande materiale raccolto, che grava 
come una condanna sull’abuso dell'alcool, e ci obbliga ad assumere 
una ben definita posizione di difesa. 

Di fronte ad una questione così gravida di problemi e di con- 
seguenze morali ed economiche, dovere nostro è di procedere con 
le maggiori precauzioni, senza alcun preconcetto. senza alcun ri- 
guardo, solo in cerca della verità che emani da fatti bene assodati. 
Quando questi dimostrino il danno o il vantaggio all’ economia 
dell'organismo, ed in qual misura, da determinate quantità di alcool, 
e quando ciò sl faccia con lo intento di favorire la nostra educa- 
zione pubblica e privata al fine di regolare il consumo delle be- 
raude spiritose, noi non avremo a preoccuparci di altro: la verità 
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e la salute pubblica al di sopra di ogni altra cosa, perché esse sono 
il fondamento del benessere comune. 

Occorre intanto sgombrare il terreno da una pregiudiziale. Gli 
esperimenti di Dusarbin-BratMeTZ e di AuDpIGE indussero questi 
due sperimentatori alla conclusione (1875) che l'alcool etilico fosse 
meno tossico delle altre specie di alcool distillati conosciuti sotto 
il nome di Fuselöl, e che quindi l’ azione dannosa delle bevande 
spiritose almeno in parte dipendesse dalla presenza nell’ alcool di 
sostanze estranee, tossiche, e dalla formula atomica di tutte le altre 
specie di alcool rispetto all’etilico. In mezzo a un gran numero 
di affermazioni, tutt'altro che ben fondate su osservazioni rigorose, 
sì può ritenere come la più verosimile quella della Commissione 
Reale Belga formata allo scopo di studiare la questione dell’alcool 
e del suo abuso nel Belgio. Trattavasi di conoscere la differenza 
del potere tossico tra l’alcool etilico e quegli altri alcool che 
vanno sotto il nome comune di Z'uselól. Questa differenza fu defi- 
nita da quella commissione reale di cui faceva parte il professore 
di Chimica DEPAIRE, dell’Università di Bruxelles. Detta commissione 
in base alle sue esperienze e ricerche conchiuse che il F'uselól é cinque 
volte più velenoso dell’alcool etilico 

Alla conclusione che anche l’alcool etilico sia venefico sono venuti 
per altra via parecchi altri osservatori come l’JAKSCH, e il SoMMER. 
Questi si espresse in termini recisi nel congresso degli psichiatri 
tedeschi in Karlsruhe (1894); e non sostanzialmente diverso è il 
pensiero dominante in Francia, e in Inghilterra. In Russia prevale 
la stessa opinione, a giudicare dagli scritti di BoroDpINE e Lozinsky 
riportati da Marti HeLeNIvs. Nel congresso internazionale per l'i- 
giene e la demografia, il ForeL, calcando le tinte, si scagliava con 
violenza insolita contro l’alcool etilico sotto qualunque forma. Egli 
disse che l'alcool é sempre il « Mórder der Seele und des Leibes ». 
Noi non partecipiamo alle tendenze personali in controversie rigo- 
rosamente scientifiche, e la cui soluzione é possibile solo alla luce 
dei fatti; e i fatti è necessario osservarli, raccoglierne molti, e va- 
lutarli spassionatamente. Resta per tanto l'affermazione che venne 
fatta dallo stesso DusarDIN BrauMETZ e poi da Magnan e tanti altri: 
che anche l’alcool etilico è un veleno, e che il grado di tossicità 
di esso rispetto al Fuselòl è, in massima, riducibile ad una semplice 
quistione di quantità. 

Ma all’osservatore spassionato non può sfuggire il fatto storico 
dell'antichità dell'uso delle bevande alcooliche; e che la coltivazione 
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della vite, che si perde nella oscurità della infanzia umana, é stata 
estesa col progredire della civiltà ovunque il clima lo abbia per- 
messo. Non è facile conciliare le enfatiche affermazioni di alcuni, 
e la legge della selezione con questo culto ad nua sostanza tossica 
destinata, secondo essi, ad uccidere la civiltà Qui dev'esserci di si- 
curo un pregiudizievole eccesso nella valutazione dei fenomeni. 

A noi importa sapere, per la grande questione igienica, econo- 
mica e politica, da un lato, e patogenetica dall’ altro, se l'alcool, 
in una certa quantità, è un alimento, o è sempre, in tutti i casi, 
solo un narcotico. 

Il problema è stato affrontato da chimici e fisiologi. Il Lesia, 
il Lenman, il Davis, il PerRrIN e altri in base ad esperimenti ven- 
nero a conclusioni molto diverse e persino opposte. Furono il Binz 
e i suoi scolari che fornirono prove più fondate dell’ ossidazione 
dell’aleool nei tessuti. Il calore di combustione dell’ alcool è di 7,1 
rispetto a quello del carbone che è di 8. Vuol dire che con un 
grammo di alcool si può aumentare di un grado una quantità di 
acqua uguale a litri 7,1; in altri termini 100 gr. di alcool, che è 
la quantità media contenuta in un litro di vino, dànno, se sono 
bruciati nell'organismo, 710 calorie, le quali rappresentano poco più 
di un quarto cirea di quelle di cui ha bisogno l' uomo, che ammon- 
tano a 2600 a 2800 calorie al giorno. Il nodo della questione sta 
a vedere se l'alcool viene bruciato nell'organismo, perché su questo 
terreno gli osservatori si dividono tra quelli che confermano e quelli 
che negano. Tra questi il PERRIN, p. e., sin dal 1875 seriveva: 
« L’alcool ne subit d'oxydation dans l'économie; il cireule en na- 
ture avec le sang, et est éliminé dans le méme état par les diffé- 
rentes voies d'excrétion; il n'est pas donc un aliment ». 

Peró HEvBAcH e ScHMIDT con esperienze sull'uomo, e ANSTIE e 
DuPRÈ sui cani potettero provare che solo allorquando s'introduce 
una grande quantità di alcool, se ne trova nelle urine, mentre 
piccole quantità, specialmente se diluite, sono trattenute nell’ or- 
ganismo, e ossidate. 

Il Binz sostiene molto energicamente, e sull'appoggio di esperi- 
menti eseguiti nel suo laboratorio da lui e dal suo assistente Bop- 
LANDER, che l'alcool é un alimento; lo dimostrano la eliminazione 
di esso per i reni, i polrhoni e la cute, che raggiunge appena il 
3,52 "/o nei cani, e il 2,91 ?/; nell'uomo, e la notevole diminuzione 
dell'urea, nonché l'aumento del peso del corpo dei soggetti posti in 
esperimento. I risultati delle ricerche del Binz e dei suoi scolari hanno 
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avuto conferma da quelli ottenuti molti anni dipoi da STRASSMAN 
(1891) il quale trovò che il 90 °/ dell’alcool introdotto nell’orga- 
nismo viene bruciato. 

La letteratura si è arricchita in questi ultimi tempi delle ricerche 
di Miura, di RosEMann, di ScHmipT, di Bunar, di NEUMANN, di 
CLopaTT ATWATER e BENEDIHT: non mancarono polemiche e contro- 
prove, e la conclusione più attendibile è che, nei primi giorni di 
esperimento l'alcool non agisce come un alimento di risparmio 
delle sostanze azotate, chè anzi sarebbe nocivo alla vita della cel- 
lula; ma l’ organismo si abitua all’ alcool, e nei giorni successivi 
cessa l'influenza nociva, e allora agisce analogamente agli idrati 
di carbonio, e al grasso; esso riuscirebbe risparmiatore delle so- 
stanze azotate, e quindi un alimento. 

Questi dati sperimentali porterebbero alla conclusione che alcuni 
popoli fossero più abituati all’alcool, specialmente al vino, che al- 
cuni altri, e che quindi 1 latini meridionali e in generale i popoli 
dell' Europa meridionale, si giovassero pià dell'uso del vino. Ma nello 
stesso tempo sorge il dubbio che la coltivazione della vite e l'an- 
tichissimo abuso del vino non fossero stati coefficienti della deca- 
denza di alcuni paesi, i quali ora si rivelano, per qualche verso, 
inferiori alle esigenze dei tempi nuovi, più deboli, pur avendo a- 
vuto periodi di civiltà fastosa. 

Trattasi ora di sapere quali sono i limiti nei quali l'alcool cessa 
di essere un alimento di risparmio, e comincia ad essere un veleno. 
Anche su questo terreno le opinioni sono in contrasto, e io credo 
che non sia facile venire a conclusioni decise senza serie lunghe 
di ricerche sull'uomo, e nelle condizioni analoghe a quelle della 
vita ordinaria, perchè le esperienze eseguite sugli animali e quelle 
sull'uomo apprestandogli determinate quantità di alcool più o meno 
allungato, la mattina e la sera, a stomaco vuoto o fuori le ore del 
vitto, non mi pare siano riuscite o potranno riuscire a dare risultati 
attendibili, perchè altra è la somministrazione dell'alcool a digiuno, 
e in una sola volta, altro è il bernee a piccole quantità durante il 
pasto. Un litro di vino di otto a nove gradi di alcool distribuito 
ai pasti parrebbe la quantità media capace di essere ossidata nel- 
l'organismo senza esercitare azione venefica. 

Lascio da parte tante altre questioni inerenti all’uso dell’alcool, 
ma non posso passare sotto silenzio il pregiudizio invalso nel po- 
polo, che l'alcool aumenti la temperatura del corpo. Tale errore è 
dipeso dalla falsa interpretazione del senso di calore allo stomaco, 
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che si diffonde al resto del corpo dopo bevuto un bicchierino di 
alcool. Il vero è che le piccole dosi di alcool non alterano sensi- 
bilmente la temperatura. Le dosi medie—36 a 80 grammi —anche 
quando non provocano ebbrezza, abbassano le temperatura di 3 a 
6 decimi ; mentre le dosi forti, tossiche, narcotizzanti, abbassano 
la temperatura di qualche grado e per molte ore. Tale abbassa- 
mento della temperatura è dovuto anche, secondo una recente 
opinione di Brvan Lewis, a forte perdita di calore dalla superficie 
del corpo coincidente colla paralisi vasomotrice (dei nervi vasoco- 
strittori). 

Anche le più recenti ricerche confermano il fatto; e autorevoli 
scrittori convengono nella conclusione che l'alcool abbassa la tem- 
peratura del corpo. Se però non sempre si nota l’ abbassamento 
gli è che aumenta il potere termogenetico dell'organismo sotto l'a- 
zione dell'alcool, aumento che, il più delle volte viene superato dalla 
dispersione di calore. Tale abbassamento non puo essere valutato 
che col termometro. Il senso di caldo che avvertono 1 bevitori di 
bevande alcooliche dipende dalla dilatazione dei vasi sanguigni della 
cute € da un forte afflusso di sangue alla superficie del corpo, che 
è perciò più calda. La dilatazione passiva di vasi è stata dimostrata 
da numerose e precise ricerche eseguite nella mia clinica con i me- 
todi pletismografici. Essa è effetto della paralisi dei nervi vasomo- 
tori (costrittori) i cui centri si trovano nel cervello, che l alcool 
paralizza. Questi esperimenti dimostrano che l’ azione dell’ alcool 
sulla circolazione è paralizzante. 

Non è sicuramente dimostrato quale fosse l’azione dell’alcool sul 
sangue. Parrebbe potersi ritenere, dopo gli esperimenti di AITKEN 
e Hartey (WoopHeap, Medical Temperance Review 1900) che sotto 
l'azione dell'aleool i corpuscoli rossi del sangue assorbano meno 
acido, e diminuisca l'esalazione dell'acido carbonico. Questa osser- 
vazione concorderebbe colle vedute di NorHNAakn e RossBaACH, i 
quali affermarono che la. presenza dell'aleool nel sangue rende più 
stabile la fissazione della sostanza acida all’emogiobina. Sono stati 
trovati anche cangiamenti di forme nei corpuscoli rossi. Io so delle 
ricerche non confermative, a questo riguardo, di Mayer e di Lan- 
TININ; ma anche pochi fatti positivi posseggono un non disprezzabile 
valore per la questione di cui ci occupiamo. 

Certo però i più sostengono che viene dall alcool diminuito il 
potere di eliminare l’acido carbonico da parte dei corpuscoli rossi del 


sangue; e ciò non è senza influenza sul ricambio materiale e sulla 
vita. 
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Secondo alcuni fisiologi e igienisti (KAssowrrz, HvkPPE) sarebbe 
anche per questa via dimostrato che, l'alcool non fosse un alimento, 
bensì un veleno del protoplasma, e quindi più specialmente degli 
elementi del sistema nervoso. 

Noi non ci vogliamo fermare sull’azione antiputrida e antifer- 
mentativa dell’alcool. Non crediamo nè meno intrattenerci, in una 
prelezione come questa, sull’azione che l’alcool, se non concentrato, 
esercita sulle secrezioni dello stomaco e dell' intestino che ne ven- 
gono secondo alcuni aumentate. Ció forse spiega l'antica reputa- 
zione che il buon vino ha presso noi di digestivo. 

Non é agevole sciogliere l'enigma che ci si presenta nella con- 
traddizione tra l’ affermazione generale dei moderati bevitori di 
vino i quali lo desiderano come un agevolatore della digestione, 
e i risultati delle osservazioni scientifiche con le relative opinioni 
degli scienziati, come BucHNER, CHirrenpeN e MenpEL, KELLOGG, 
Hurppe ed altri, i quali d'accordo sostengono che l'alcool, sotto 
forma di vino o di birra o di bibite spiritose, disturda e rallenta 
la digestione. | 

Come si vede le ricerche devono essere ripetute da noi col nostri 
vini e in condizioni più favorevoli per conseguire conclusioni meno 
stridenti. 

Ricordata per sommi capi il valore dell’alcool come alimento e 
l’azione che spiega sulle funzioni organiche, interessa più che ogni 
altra cosa intrattenermi sull'azione che esso esercita sulle funzioni 
psichiche Qnesto è un lato quasi nuovo della questione, messo in 
luce con i metodi della psicologia sperimentale. Anche su questo 
terreno le esperienze tolgono ogni valore ad un antico pregiudizio, 
che, cioé, l'alcool rinforzi, rinvigorisca, rischiari l' intelligenza. Questo 
giudizio sommario ha avuto origine dal senso di euforia che si av- 
verte dopo aver bevuto una moderata quantità di vino o di alcool 
distillato, dalla facilità dei processi psicomotori, dalla diminuzione 
o scomparsa di resistenze interne, ond’è che le immagini, 1 pensieri, 
i desiderii trovano più pervie, meno ingombre le vie di estrinseca- 
zione. Siccome la facilità del dire e del fare, in generale dei pro- 
cessi psicomotori, ci dà la misura della forza e della gioia della 
esistenza, è ben naturale che la conclusione universale sia stata 
formulata nel senso di una cresciuta attività cerebrale, e di una 
maggiore lucidità mentale. 

Le ricerche psicologiche di KnakPELIN, di ASCHAFFENBURG, di 
MüxsTERBERG e di altri, hanno dimostrato chiaramente che anche 
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piccole dosi di alcool, pià che un'azione eccitante sulle funzioni 
psichiche, spiegano un'azione paralizzante. Già 1nolto tempo innanzi 
il Ripag aveva, con piccole dosi di alcool, dimostrato la diminu- 
zione del potere visivo, e RicHARDSON e CroTHERS erano riusciti 
a fornire analoghe prove sperimentando sul potere uditivo. 

Simili ricerche riprese da KRAEPELIN e da MiinsreRBERG die- 
dero per risultato la diminuzione del potere percettivo e special- 
. mente di quello del discernimento. Si è riusciti altresì a dimo- 
strare che le dosi crescenti di alcool fino a sessanta grammi di- 
minuivano progressivamente le diverse capacità mentali, come 
quella di addizionare, d' imparare a memoria, di associare, sebbene 
gli individui sui quali si sperimentava avessero la sensazione di 
una maggiore facilità d'imparare e di comprendere. 

Nel V congresso internazionale di Basel, lo SwrrH riferi dopo 
quanto tempo, con l'uso moderato dell'alcool si poteva dimostrare 
qualche segno mentale di avvelenamento cronico. Anche questi 
esperimenti, proseguiti a periodi, diedero la dimostrazione che il 
lavoro mentale diminuisce sotto l’azione dell'alcool, si rialza len- 
tamente con la interruzione dell’ uso di esso, e ridiscende ripren- 
dendo dosi di quaranta a ottanta grammi di liquore allungato in 
acqua. Più caratteristici sono gli esperimenti fatti sulle associa- 
zioni mentali. Questi furono eseguiti sul piano della distinzione che 
ASCHAFFENBURG fa delle associazioni. Come si sa le associazioni 
sono: 

I°) interne; associazioni per coordinazione e subordinazione; 
associazioni tra causa ed effetto, ecc.: 

II°) associazioni esterne: di coesistenza nel tempo e nel luogo; 
di somiglianza, e dissomiglianza, per contrasto, ecc.; 

lIIe) associazioni sensoriali, come quelle per assonanze, per 
rime, ecc. | 

Le dosi apprestate di alcool furono sempre dai quaranta agli ot- 
tanta grammi. Si trovò che il numero delle associazioni diminuiva, 
durante l’uso dell'alcool, dal 46,8 °/ all’ 11,3 ?/o. Quello che più 
importa notare è che le associazioni che subiscono notevole di- 
minuzione sono quelle del primo gruppo, mentre non ne risen- 
tono notevolmente quelle del terzo gruppo; precisamente questo 
che osserviamo in alcuni stati mentali caratterizzati da sovraecci- 
tamento psichico, in cui il diminuito potere percettivo, di discer- 
nimento, di logica e di giudizio è accompagnato a diminuzione 
delle associazioni concettuali e ad aumento delle associazioni di 
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3." ordine, vale a dire sensoriali, spesso incoerenti. Concordi con 
le ricerche di KraAEPELIN furono anche quelle di Acu, FinRER, 
KüRz. 

L'AscHArFENBURG ha voluto tradurre questo esperimento nol 
campo pratico, ed ha sperimentato su quattro tipografi, 1 quali, 
tuttochè antichi operai ed abituati all'uso di sostanze spiritose, 
subirono,i tristi effetti di 200 grammi di vino greco a 18 gradi 
d'aleool, somministrati giornalmente a titolo di esperienza; il la- 
voro peggioró sempre sotto l'azione dell'alcool. 

Nemmeno sulla forza muscolare l'alcool esercita un'azione favo- 
revole. 

Il TavcHy, nella prefazione al libro di Korn (Alcoolisme en 
France, 1901) scrive che è ancora molto diffuso il pregiudizio che 
l'alcool sia riparatore delle forze. Le ricerche del Frey e quelle 
del DEsrR&E hanno dimostrato precisamente il contrario. D’ ergo- 
grafo ed il chilogrammetro hanno fornito la prova che l'alcool 
spiega. un' azione paralizzante. L'azione favorevole è breve, ed è 
rmpiazzata dopo 15 minuti da un'azione paralizzante che dura 
molto a lungo. Più grossolanamente le esperienze del PARKER sui 
soldati inglesi avevano provato che la razione di liquore non li 
rendeva più resistenti alle marce, di quelli che non bevevano al- 
cool. 

È veramente strano come si sia potuto scambiare il senso di 
benessere , l'euforia che producono piccole dosi di alcool con la 
efficienza vera del lavoro sia nel campo mentale che in quello sem- 
plicemente muscolare. 

É avvenuto per questo fenomeno illusorio quello stesso che ha 
mantenuto la credenza popolare che l’ alcool riscaldasse. Ormai è 
provato che nulla v'è di più inesatto. 

L'azione paralizzante dell’alcool sì esercita sui vasi e sui muscoli 
come sopra i più alti e delicati poteri mentali; esso si potrebbe 
più felicemente chiamare il narcotico della coscienza. Chi ha molta 
familiarità con i malati di mente sa bene che negli stati di esal- 
tamento, insieme al sentimento di benessere esaltato, esiste la fa- 
cilità dei movimenti, e questa, a sua volta, fornisce alla coscienza 
alterata la prova che la forza e le attitudini sieno cresciute. 

Nello stesso tempo i più alti poteri mentali sono diminuiti. Di 
molto indebolite si riscontrano sempre in questi malati le associa- 
zioni di prim'ordine o concettuali, e da ciò nasce il contrasto tra 
l'affermazione della cresciuta loro capacità, la loro insolita attività 


ed intraprendenza e i madornali errori che quasi sempre commet- 
tono, ond’è che di frequente, se sono in commercio o nelle in- 
dustrie, rovinano in poco tempo le più fiorenti posizioni economiche. 
A questi stati di eccitamento morboso somigliano molto quelli 
prodotti dall’alcool anche se non si tratti che di leggiera ebbrezza 
alcoolica. Tutti sanno che l’alcool scioglie lo scilinguagnolo; vuol 
dire che paralizza i poteri inibitori. 

Certo noi non possiamo trarre le ultime e definitive conclusioni 
da un numero relativamente scarso di esperienze, né possiamo 
sempre stabilire termini di paragone tra le condizioni dell'esperi- 
mento e quelle che sono realizzate per l'uso ordinario del vino, 
come vien fatto dalla maggior parte degli uomini, nei pasti. E chiaro 
che ben altra cosa é bere una mezza bottiglia e magari un mezzo 
litro di vino di 10 o 12 gradi di alcool durante il pasto, altro é 
somministrare tutto in una volta e a digiuno la mattina o la sera 
quaranta a ottanta grammi di alcool a titolo di esperimento. 

Comunque sia non è dell'uso moderato dell'alcool e specialmente 
dei vini da pasto che noi ci dobbiamo preoccupare, ma è dell’abuso 
del vino che è certamente dannoso, ed é causa efficiente e diretta 
delle malattia nervose e mentali. Sotto questo riguardo nessuno 
oggi contrasta più la influenza che l’ alcool spiega come degene- 
rante dell' individuo, della famiglia e della razza. 

MoreL aveva dimostrato già l azione disastrosa della ubbria- 
chezza come causa nella degenerazione della famiglia. La ubbria- 
chezza della madre è anche piü perniciosa, perché si somma con 
le alterate condizioni del sistema nervoso materno la intossicazione 
ripetuta del feto durante la gravidanza, e forse del neonato du- 
rante la lattazione. 

Tale azione perniciosa é dimostrata dai parti prematuri, dagli 
aborti, dalla frequenza della mortalità tra i figli di alcoolisti, dal- 
l'alta percentuale degli epilettici. 

In tutti ì paesi uomini autorevoli levano la voce contro l’abuso 
dell’alcool. Il Rayvmonp e il MaaNaAN in Francia se ne mostrano 
più che altri preoccupati. Il Ravmonp valuta, desumendolo dai ri- 
coverati in un ospedale per gli effetti dell'aleool, a 10 mila all'anno 
le persone rese inutili dall'aleool in Parigi. 

Dappertutto, salvo le solite oscillazioni statistiche, è aumentato 
il consumo dell'aleool, e in coincidenza con esso è stato avvertito 
l'aumento dei suicidi, dei criminali, e degli epilettici. Pochi dati, 
quanti se ne possono ricordare in una lezione come questa, ne for- 
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niscono la prova. In Francia, gli spacci che nel 1880 ammontavano 
al numero di 356863, erano saliti nel 1898 a 431990 (Korn, D'al- 
coolisme en France, 1901). 

Il Belgio di sola tassa sull’ alcool esige 49.645.000 franchi per il 
consumo di circa 70 milioni di litri di alcool a 50e.. 

Tra il 1860 e il 1870 questa imposta dava all’erario da 6.600.000 
lire a 14.500.000 lire. Tenendo pur conto dell'aumento di quasi il 
doppio del dazio, in seguito della legge votata nel 1896, il consumo 
sì è elevato progressivamente ed enormemente. E con questo au- 
mento coincide quello della criminalità e del pauperismo. 

Senza sconoscere il valore di tante cause che possono concorrere 
ad aumentare il numero degl’ insufficienti nella lotta per la vita, 
è certo però che la coincidenza di certi fenomeni è di grande 
significato. | 

Dal 1870 al 1889 la criminalità nel Belgio aumentó da 383 a 
(195 per ogni 100.000 abitanti; la popolazione degli asili di men- 
dicita aumentò da 4831 a 16795: il numero delle ammissioni negli 
asili d'alienati é quasi radJoppiato. 

Nel Belgio si consuma per 530 milioni all'anno di bevande al- 
cooliche, vale a dire quasi un milione e mezzo al giorno. (Dr Mio- 
MANDRE — La lotta contro l'alcoolismo 1906). i 

In Inghilterra il consumo per abitante che nel quinquennio 
1842-46 fu di 0,89 galloni di spirito e di 20 galloni di birra era 
salito nel 1898 a 1,05 galloni di spirito e a 82 galloni di birra 1). 

Contemporaneamente il numero dei suicidii è aumentato quasi 
del doppio; e osservatori coscienziosi non credono ad una semplice 
coincidenza, ma vogliono trovare un rapporto di causa ed effetto. 

SuLLIVAN nel 1900, come in avanti era stato affermato da LouNIER, 
MorseLti, Baer, WestcoTT, FERRI, GROTJAHN, affermò tale relazione 
di causa ed effetto tra alcoolismo e suicidio. 

Egli è vero che Cotaianni in italia, DURCKHEIM in Germania e 
tra certi limiti STRAHAN in Inghilterra negano questo rapporto di 
causalità, e tutt'al più farebbero ritenere che l'aleoolismo come il 
suicidio sono due fenomeni dipendenti da cause sociali. 

Noi possiamo convenire sull'assunta moltiplicità delle cause di 
certi fenomeni, e sulla complessività dei rapporti del fenomeni 
sociali che segnino progresso o regresso di un popolo. Ammettiamo 
che il suicidio non dipenda direttamente dall'alcoolismo, nemmeno 


! Il gallone corrisponde a circa litri 4,54. 
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in quella proporzione di casi in cui l’ abuso dell’ alcool apparisce 
come causa predominante, ma non possiamo escludere che l’alcoo- 
lismo, oltre all avere in comune col suicidio parecchi fattori causali, 
concorra con i fattori sociali ed ereditarii al progressivo aumento 
della percentuale dei suicidi. 

Il numero delle morti per alcoolismo, secondo SuLLivan in In- 
ghiterra, che nel 1867 era di 35 per ogni milione di abitanti, nel 
1897 era aumentato a 76 per milione. 

Il suicidio che nel decennio 1861-70 fu nella proporzione di 65 
per ogni milione di abitanti, montó a 77 nella decade 1880-90. 
Ed è anche più dimostrativa la cifra dei tentati suicidi, che fu di 
39,5 per milione di abitanti nel quinquennio 1867-71, e salì a 57.9 
per milione di abitanti nel quinquennio 1892-96. (The relation of 
alcoholism to suicide in England. The Journal of mental Science 
1900). 

Anche peggio per la delinquenza. L'’alcool è il generoso amico 
della criminalità. Esso rilascia il passaporto al delitto. Il criminale 
domanda all'alcool di far tacere la paura o il rimorso, se ancora 
di essi qualche corda vibri nella sua coscienza, o di sgombrargli 
le difficoltà di cui la critica serena gl'intraleia la via nella esecu- 
zione del suo piano criminoso. 

L'alcool addormenta tutte le voci con cui la natura parla alla 
coscienza umana; esso sopprime il controllo della ragione, e faci- 
lita la esecuzione spensierata del delitto sollecitato dalle passioni 
basse e dagli istinti egoistici. 

Tuttq le statistiche traducono in cifre la parte grandissima che 
prende l'alcool nel ritardare la marcia trionfale della civiltà. Da 
quella del Baer del 41,5 °/ a quella di CLaupe del 45 ?/o; da 
quella del FEkETIN (Ungheria) che fa ascendere ad !/s la propor- 
zione dei crimini da attribuirsi all’ alcool, a quella di WieseL- 
GREEN (Svezia) del 71,20 °/ degli uomini, e 11 °/ per le donng; 
da quella del DuLLHorr (Danimarca) del 31 °/ a quella russa di 
Knor e di GRIGORIEFF, che sono rispettivamente del 42,6 °/o e del 
47 %/o, la cifra colla quale l’alcool contribuisce al rigoglio della 
delinquenza è enorme. 

[n un articolo del Bevan Lewis è riportata una statistica giu- 
diziaria inglese, dalla quale si apprende che sopra 738061 reati di 
tutte le forme, 189746 erano dovuti all' ubbriachezza. 

Quasi tutti i più temibili criminali che io ho avuto in osserva- 
zione avevano bevuto prima di delinquere. Molte delle tragedie 
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della caserma devono la loro mise en scène all'alcool. Misdea, Ra- 
dice, Caruson avevano bevuto prima di diventare protagonisti di 
feroci scene di sangue. Molti criminali, se pure non bevitori, sono 
figli di bevoni. LowBRoso e FERRI hanno sostenuto la stessa tesi. 
È nella cantina dove si preparano molti dei piani di guerra che 
la delinquenza muove contro la civiltà. 

Non ripeto le statistiche dei cultori di psichiatria e neuropato- 
logia che contengono un grande materiale di osservazione. 

Bisogna pure aggiungere che l’alcoolismo per sè stesso è eredi- 
tario. 

ll Dottor BanRacLovanu (Journal of mental science, 1889, p. 608) 
ha notato la influenza dell'eredità sull'intemperanza dei discen- 
denti, prendendo in esame 482 casi di alcoolismo. L’ alcoolismo 
degli antenati produce generalmente intemperanza nei maschi, ra- 
ramente nelle femmine. 

Sopra 234 maschi alcoolisti, il 22,2 °/ apparteneva a famiglie 
d'intemperanti. Concorrono l'eredità e l'ambiente con l'esempio e 
l'abitudine a bere fino dalla fanciullezza. | 

L'aleoolismo si trasmette come tendenza a bere o genera l idio- 
tismo, l’imbecillità, la epilessia : queste tre forme di degenerazione 
nella proporzione del 20 °/o: ovvero genera la criminalità, nella prole. 
Secondo la statistica di CLARK (citato da Bevan LEWIS) calcolando 
tatti i criminali e i criminali epilettici insieme con tutte le altre 
varietà della degenerazione, e comprendendo i casi alquanto dubbii, 
si arriva alla enorme proporzione dell’ 865 °/o delle più evidenti va- 
rietà della degenerazione umana di provenienza da genitori be- 
voni. Di 2554 idioti, imbecilli, epilettici e isterici gravi esaminati 
da BournEvILLE il 41.1 °/o offriva dati storici sicuri di eredità al- 
coolica; e nell'asilo di S. Anna la D.** RoniNovrrcH trovó la ere- 
dità alcoolica nel 54 °/o. 

L'aleool riesce dunque in tutti i casi paralizzante, perchè la 
delinquenza e l’epilessia sono effetti di paralisi dei più alti poteri 
mentali, sono il prodotto d’ incompleta ed anomala costruzione ce- 
rebrale; la stessa paralisi che si osserva nell'evoluzione del sistema 
nervoso centrale. L’ idiotismo, la imbecillità, la povertà d'animo, 
l'indifferenza, la mancanza d'ogni nobile entusiasmo, e d'altro canto 
l'epilessia, l'isterismo grave, la criminalità congenita non sono che 
il risultato finale della paresi germinativa del nemasperma o del- 
l'ovulo. 
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In due anni furono accolti nella mia clinica i componenti di due 
famiglie affetti da malattia del FrIEDREICA a diverso grado di SVI- 
luppo secondo la età dei figli, maschi e femmine. La malattia del 
FriEDREICH può essere considerata come una varietà di idiotismo 
spinale o spino-cerebellare. Indipendentemente dal fatto, che chi 
ne è affetto è frequentemente un debole di spirito, la deficiente 
evoluzione dei cordoni posteriori del midollo spinale, e forse pure 
di alcuni sistemi cerebellari, corrisponde, dal punto di vista etio- 
logico e patologico, alla deficiente evoluzione dei lobi frontali e 
della zona del linguaggio, quale si osserva in certi idioti microce- 
fali. Ora l'unica eausa della incompleta evoluzione del midollo Spi- 
nale, e quindi di una sì grave ed irreparabile malattia di due intere 
famiglie fu il grande abuso di vino dei rispettivi genitori. | 

A me premeva richiamare l'attenzione dei medici sopra questi 
fatti e su la frequenza delle psicosi e delle nevropatie in una re- 
gione dove si é ripetuto che l'aleoolismo fosse meno frequente e 
meno grave. 

In verità la percentuale nelle Provincie Meridionali é meno alta 
che in altre regioni d'Italia, e anche meno che in Francia, in Ger- 
mania e nel Belgio. Non pertanto é tuttora una percentuale molto 
alta se non davvero allarmante. 

Nel Congresso dei psichiatri italiani in Ancona, relatore sulla pa- 
togenesi della paralisi progressiva, riferii di 87 casi di paralisi pro- 
gressiva di cui potei ottenere ragguagli precisi sui precedenti degli 
infermi. Ebbene in 26 degli 87 era evidente l’azione funesta del- 
l'abuso dell'alcool. 

Dal 1901 a tutto il 1905 sono stati accolti nel Sales 1814 uo- 
mini: di questi 314 risultarono, alle nostre indagini, certamente 
aleoolisti. Ed è a ritenere questa cifra inferiore alla vera, perchè 
di molti ricoverati non è facile, anzi talvolta riesce impossibile, 
raccogliere dati anamnestici. 

Ora è notevole il fatto che, dei 314 più che 60 erano affetti dalle 
più gravi varietà nevropsicopatiche, come la demenza paralitica, 
la epilessia, la criminalità ; senza dire di molti idioti che vanno 
messi in conto dell'aleoolismo paterno. 

Tra 632 uomini che sono attualmente ricoverati nel manicomio 
113 sono stati sicuramente alcoolisti. Di questi 113 son 18 para- 
litici, 40 epilettici, criminali e paranoici, vale a dire affetti. dalle 


più minacciose e quasi inguaribili malattie del sistema nervoso cen- 
trale. 
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Dal novembre 1902 al gennaio di quest'anno abbiamo curato nel 
nostro ambulatorio per le malattie nervose 779 infermi, dei quali 
154 erano sicuramente alcoolisti. Tra questi la proporzione è mag- 
giore 18,7 °/ perchè essi sono malati che sanno dare più ragguagli 
delle loro abitudini, del loro passato, della loro famiglia. Le forme 
morbose più refrattarie alle cure sono dovute all’alcoolismo, perchè 
tra i 154 troviamo 29 casi di paralisi progressiva, 27 casi di epi- 
lessia, 24 casi di focolai distruttivi del cervello, 25 casi di nevra- 
stenia e isterismo gravi. 

È significante la particolare disposizione alle nevriti degli alcoo- 
listi abituali e ereditarii, nei quali traumi relativamente non gravi 
producono non solo fenomeni isterici, ma degenerazione delle masse 
muscolari, per nevriti. 

La dimostrazione della influenza venefica dell'alcool sul sistema 
nervoso non è oggi più discutibile. La prova è diretta ed imme- 
diata. Possiamo discutere sul più e sul meno del valore nutritivo 
dell'alcool; può rimanere oggetto di ricerca a qual dose in media 
il nostro vino cessa di essere un alimento e diventa tossico che 
insidia l'avvenire dell’ individuo, della famiglia e della razza, ma 
non è lecito discutere degli effetti perniciosi dell’abuso dell’alcool. 
E la prova diretta ci è anche fornita dal NissL, il quale con i 
suoi metodi di colorazione è riuscito a dimostrare le fine altera- 
zione che l’ intossicazione alcoolica induce nella cellula nervosa. 

Non è questo il luogo di esaminare se gli effetti tossici dell’al- 
cool dipendano dall’azione diretta di esso sui tessuti e specialmente 
sugli elementi nervosi, ovvero se sieno indiretti per l azione de- 
molitrice che l'alcool spiega sulle più importanti opere di difesa 
dell'organismo contro le invasioni dei batterii intestinali (il Ro- 
BERTSON ha sostenuto con molte pruove la degenerazione dell’epi- 
telio della mucosa intestinale — tessuto di difesa — prodotta dall’al- 
cool, e quindi la penetrazione nel circolo epatico di una enorme 
quantità di microrganismi e tossine, e la consecutiva degenerazione 
epatica, e il successivo avvelenamento dell’organismo). D'altro canto- 
le ricerche di FerÉé, di Ovize, di Riz hanno messo il suggello 
della esperienza sulla dottrina della genesi alcoolica di molte mo- 
struosità della prole esponendo le uova di pollo o di uccello ai va- 
pori dell'alcool durante la incubazione. Secondo Oviza il 36.7 per 
cento dei neonati presentarono difetti di struttura (mostruosità). 
Le statistiche e le più recenti ricerche sulla genesi dell’ idiotismo, 
della epilessia, della criminalità e della paranoia dimostrano che pre- 
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cisamente all'alcool va attribuita la parte maggiore nella patogenesi 
di queste mostruosità dello spirito umano. 

L’alcoolismo, chi non lo sa?, agita un’ interessante questione di 
indole sociale, dice il GROTIAHN (Der Alkoolismus nach seiner Wir- 
kung ecc., Leipzig 1898) soprattutto per il prevalente uso di be- 
vande alcooliche concentrate, nella classe dei lavoratori. Tale abuso 
si origina forse per l' inconscio potere di selezione che spinge l'uomo 
a supplire con bevande alcooliche le deficienze della dietetica o a 
controbilanciare gli effetti della depressione psichica prodotta da 
circostanze psichiche, fisiche e sociali. La natura del lavoro spe- 
cialmente nelle miniere, le troppo lunghe giornate di lavoro, la 
quantità e la qualità degli alimenti, e le condizioni domestiche sono 
altrettanti fattori etiologici dell’alcoolismo. Nel mezzogiorno d'’ Italia, 
dove mancano quasi completamente le industrie, dove si attraver- 
sano estesi territorii, intere provincie, senza incontrare un fumaiuolo, 
l'aleoolismo é spesso coestensivo con le zone malariche. La depres- 
sione psico-somatica che induce la infezione malarica, e la scarsa 
alimentazione sospingono il malarico ad adattarsi all’ uso del vino. 
È anzi troppo invalsa la convinzione che il vino sia un buon 
preservativo contro la malaria. (MircoLI ha sostenuto che l’alcool 
aumenta la immunità). Non discuto di ciò, constato il fatto. 
Senonchéè dall’ uso all’abuso il passo è quasi fatale nelle nature de- 
boli e mal disposte. 

La gioia del benessere tende a ripetersi, e alle lusinghe della il- 
lusoria tentazione non sì resiste più. Così è che si formano zone 
ove scorgesi, senza bisogno di faticosa osservazione, un ambiente 
di alcoolisti nel quale predominano la epilessia e la delinquenza. 

L'ebbrezza alcoolica abituale, anche se non grave, è il primo 
passo verso la degenerazione, se pure essa stessa non è un sintomo 
della costituzione nevropatica. Il disordine nella casa, la scompo- 
stezza, la svogliatezza nel lavoro, la digradante dignità, la trascu- 
ratezza degli affari, dei doveri di ufficio e della professione, per- 
‘sino della propria persona, ecco quello che produce l'abuso dell'al- 
cool. 

La degenerazione è nei figli. Oltre l'alcoolismo, la delinquenza, 
l'epilessia, e l'idiotismo, anche la fiacchezza, la irascibilità, la im- 
pulsività, l'eretismo nervoso sono l'effetto frequente dell'alcoolismo 
dei genitori. | 

Nessun osservatore ha saputo dipingere un quadro piü vero e piü 
vivo di quello che é riuscito degli effetti dell'aleool a Zora, nel- 
l'Assommotr ; niente dimostra meglio la delinquenza, la prostituzione 
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la brutalità nella. famiglia degli alcoolisti che le pagine di molti 
volumi della collezione del grande romanziere francese. La madre 
aleoolista dà al mondo o la prostituta o il delinquente, quando 
non dà l'epilettico, l'idiota, lo psicopatico. 

É necessario ingaggiare la lotta e non dar quartiere al nemico. 
E non preoccupiamoci, piü del dovere, della questione economica. 
Ben altro œ’ incombe. In questi due ultimi decennii si è raccolta 
materia più che sufficiente per concretare una razionale ed efficace 
profilassi delle malattie del sistema nervoso e della degenerazione, 
ed è dover nostro trarne la conseguenza pratica di opporre tutti 
gli strumenti di cui la scienza ci arma contro le cause della fiac- 
chezza della nostra gente. Del resto se pure 20 milioni d'italiani 
bevessero mezzo litro di vino al giorno, avremmo da collocare nel 
nostro paese ben 3 milioni di ettolitri di vino al mese, vale a dire 
36 milioni di ettolitri all'anno. Le nostre vigne non minaccerebbero 
la nostra vigoria nervosa, e potremmo preservarci di quel tanto dt 
degenerazione, che ci puó venire dall'abuso del vino, se gli operai 
e gli agricoltori invece di berne sobriamente tutti i giorni, non 
dedicassero molte ore dei giorni di riposo al culto di Bacco, ecci- 
tandosi fino all’'ebbrezza. Nel Mezzogiorno d'Italia non sì osservano 
forme acute di alcoolismo; ed è per questo che ci siamo cullati 
nella illusione che gli effetti della intossicazione alcoolica fossero 
molto rari da noi. Dal 1882 fino ad oggi nel Manicomio di Napoli 
non ho osservato che pochissimi casi di delirium tremens, due o tre 
in tutto, mentre l'ebbrezza da vino é frequentissima, e non man- 
cano buoni auspicii ed incoraggiamenti da quei longevi, che si 
mantennero, anche di mente, forti sino alla tarda età pur essendo 
abituali ubbriaconi. À parte queste eccezioni, da un'inchiesta che 
ho iniziata da anni nella clinica privata, interrogando gli ammalati 
che la frequentano, risulta che da noi si beve molto piü vino di 
quello che puó essere regolarmente ossidato, e con danno alla 
salute. Molti di coloro, ai quali rivolsi a tale scopo il mio inter- 
rogatorio, dichiararono essere una quantità regolare il consumo di 
una bottiglia di vino a ciascuno dei due pasti, poiché tale quantità 
non produce nella maggior parte dei casi sintomi di ebbrezza. 

Ora due bottiglie in media contengono un litro e mezzo a due 
litri di vino, la cui alcoolicità calcolata ad un minimo di 12 gradi 
si traduce nella quantità giornaliera minima di centocinquanta a 
duecentoventi grammi di alcool, senza parlare degli eccessi festivi. 
Tale quantità di alcool, specialmente per gente che non lavora, 
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è certamente tossica; essa, secondo i risultati delle più recenti ri- 
cerche, non viene tutta ossidata, e non è quindi tutta alimento, ma 
in parte circola nel sangue spiegando un’azione certo non benefica 
sulla vita della cellula nervosa. i 

Non posseggo dati precisi per valutare la quantità di vino, che 
si consuma in blocco dalla nostra popolazione, e non è agevole 
procurarsene, nè è utile fare affidamento su quelli raccolti, perchè 
da noi grandi e piccoli proprietari, artigiani e contadini si coltivano 
la vigna, il cui prodotto in parte è destinato agli usi familiari, e 
quindi la quantità consumata sfugge ai calcoli di una statistica ve- 
ridica. La quantità di vino per abitante sarebbe aumentata da 98 
litri a 125 negli anni 1901-02). 

Io sono convinto che l'abuso del vino non é estraneo alla uri- 
cemia, che da noi é estremamente frequente. E se consideriamo, 
che la nostra borghesia lavora ancora poco rispetto a quello che 
dovrebbe e potrebbe, è lecito domandarsi se in mancanza delle 
forme acute di neuropsicosi alcooliche, molto frequenti nei paesi del 
Nord, noi non dovessimo almeno in parte al vino generosamente 
bevuto, oltre la epilessia, la delinquenza, l'idiotismo, ecc., anche 
la frequente polisarcia, la indolenza, la indifferenza, la rarità dei 
nobili impulsi, la grande eccitabilità del nostro popolo, e più an- 
cora la sua irascibilità e la eccessiva impulsività, sia pure, come è 
talora, generosa, che è in ragione inversa della volontà ostinata e 
della perseverante preparazione a conseguire gli intenti più utili 
alla propria esistenza con mezzi e metodi più idonei. 

Non mi nascondo quale vasto campo è aperto alle obiezioni ed 
alle ricerche, e so che formulo un'ipotesi, che pur fondata su un 
terreno scientifico non è per ora traducibile in una dimostrazione 
effettiva. I fenomeni sociali e i caratteri etnici non derivano mai 
da una sola causa, ma da molte insieme e diverse, e mal si appor- 
rebbe chi intendesse assegnare quei fatti o solo alla eredità, o a 
qualcuna solamente delle tante circostanze esteriori tra le quali 
trascorre la vita di un paese. Io ho inteso di segnalarne una pos- 
sibile. In ogni modo noi possiamo bere senza danno del nostro vino 
in una quantità modesta, e dovremmo adoperarci a disciplinarne 
l'uso in tutti, e sopra tutto tra i nostri lavoratori, perché non la 
degenerazione preparino a sé ed alle loro famiglie con lo abuso 
festivo, ma un efficace alimento aggiungano a quello, forse scarso, 
che iloro mezzi consentono, distribuendo l'orgia della festa in un 
moderato uso quotidiano. Sotto questo punto di vista i popoli del 
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Nord si trovano in una situazione molto più pericolosa della no- 
stra, poichè non possono disporre che dei loro alcools tutt'altro 
che etilici, che dovrebbero pensare a sostituire con i puri vini eti- 
lici, assai meno tossici, delle nostre vigne. 

Ma non attendiamoci pronti aiuti, nella lotta contro l’alcoolismo, 
dai poteri legislativi Una cooperazione indiretta potrà scaturire 
dal progresso della politica sociale con la scuola educatrice, col mag- 
giore ordine nella famiglia dell’operaio, col miglioramento dei sa- 
larii, con la più congrua alimentazione del lavoratore, e con il la- 
voro per i tanti vagabondi o parassiti della terra e del lavoro al- 
trui: tutto ciò di sicuro diminuirà il numero degli ubriaconi. La 
legge val poco se non la soccorre la educazione pubblica, e in 
questo caso la educazione consiste in gran parte nell’eliminare il 
pregiudizio che l’alcool sia incondizionatamente una bevanda vivi- 
ficatrice, l’acqua della vita. Bisogna combattere tale pregiudizio e 
formare la convinzione opposta a quella che ha soggiogato finora 
lo spirito pubblico, che, cioè, l'alcool, oltre una certa misura, è un 
veleno per l'individuo e per la razza. 

Senza la educazione, qualsivoglia legge non sortirebbe altro ef- 
fetto che quello di aprire un nuovo campo all'esercizio della frode. 
Ebbene, o signori, questa educazione non può impartirla che l'in- 
segnante nella scuola del popolo, ma non può spingerla con mag- 
giore autorità ed efficacia che il medico; una tale convinzione non 
può iodurla che la nostra scienza di cui voi siete i rivoli arteriosi 
dal centro alle più lontane terre del nostro splendido paese. Il me- 
dico, l’oscuro e trascurato pioniere della civiltà, è oggi il vero stru- 
mento dello scambio tra l'acido carbonico degli errori e dei pre- 
giudizii e l’ ossigeno della scienza e della realtà nell’ anima po- 
polare. 

Né é fondata la preoccupazione dell'economia del nostro paese 
eminentemente vinicolo. Noi lotteremo contro l'abuso, non contro 
l'uso. 

Secondo il vade-mecum OTTAvI-MARESCALCHI, la produzione media 
in Italia, dal 1870-74 al 1896 oscillò tra 27 milioni e 21 milioni 
di ettolitri con una maggiore produzione, negli anni 1886-87-88- 
91-92-93, che variò da 32 e 36 milioni di ettolitri. Il raccolto medio 
è aumentato nel quinquennio 97-901 a 31.440.000 ettulitri, e negli 
anni 901-903 sino a 40.240.090. 

La esportazione non supera in media 2 milioni e mezzo di etto- 
litri (opera citata) di vino in botti; vale a dire che la massima 
parte di quello che rimane si beve in Italia. : 
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Ora se 20 dei 32 milioni d'Italiani, come abbiamo detto innanzi, 
esclusi 1 fanciulli, molte donne e gli astemii, bevessero non piü che 
mezzo litro di vino al giorno, l'Italia potrebbe consumare 36 mi- 
lioni di ettolitri all'anno. Ora 36 milioni di ettolitri di vino consu- 
mato nei limiti del potere ossidante dell’organismo rappresentano 
un massimo valore alimentare per il nostro popolo. Noi possiamo 
dunque lottare senza preoccupazione di indole economica contro 
l'abuso del vino: ma parmi bene avvisare che la cultura della vite 
non debba essere troppo oltre estesa. Noi dobbiamo adoperarci anche 
a diminuire a poco a poco l’uso e quindi la introduzione del Fuselil 
nel nostro paese; noi dobbiamo far valere con più efficacia che 
non fosse avvenuto per lo innanzi tutta la potenza delle nostre 
conoscenze a favore della profilassi contro la degenerazione della 
nostra razza; la nostra opera non può limitarsi alla diagnosi e alla 
cura dei singoli malati, essa assurge alla altezza dei problemi so- 
ciali che non possono essere risolti che alla luce delle scienze bio- 
logiche. 
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Vi sono importanti problemi riguardanti la fisiopatologia del 
midollo spinale, che la clinica fa intravedere, e che non possono 
essere risoluti se non in base alle nostre conoscenze embriologiche 
filogenetiche. 

La patologia umana con localizzazioni ben determinate nel si- 
stema nervoso centrale, spesso rievoca delle reminiscenze anatomiche 
ancestrali anche lontanissime, dimostrando , che nella morfologia 
nervosa dell'attuale periodo storico evolutivo sono semplicemente 
sopite ma non sepolte le vetuste tracce delle organizzazioni di 
specie animali a noi lontane. L’ elemento patologico nel campo 
della neuropatologia e della Psichiatria in special modo agisce 
molto sovente da vero reattivo dell’atavismo. 

Oggidi la Scienza é riuscita a delineare nitidamente dei tipi 
clinici; parecchie volte si ebbe in essi ad affermare una base ana- 
tomo-patologica; s'intui dapprima, ed alle volte si ebbero sufficienti 
dati per sospettarne l’ elemento etiologico; però sulle leggi che 
presiedono allo sviluppo delle localizzazioni morbose sì fu costretti 
a tacere prudentemente, quando non si preferi vagare incerti nel 
campo delle ipotesi, che spesso, pur troppo, non vennero basate 
sulle nostre conoscenze di embriologia comparata. 

E limitandomi ad una parte della patologia spinale, mi basta 
citare quelle localizzazioni morbose della sostanza grigia, che danno 
luogo alle poliomieliti, per cui un gruppetto di cellule nervose 


U Pubblicazione in omaggio del giubileo scientifico del Prof. MOoRSELLI. 


— 150 — 


d'un breve segmento spinale si atrofizza e sparisce. Noi ammettiamo 
che si tratti d'una infezione nella poliomielite anteriore acuta; 
l'evoluzione e la forma clinica l'affermerebbero; ci sorprendiamo 
della localizzazicne cosi matematicamente limitata a un gruppetto 
cellulare tale da dar luogo alla paralisi d'uno o più muscoli, senza 
che le altre cellule contigue della sostanza grigia sieno trascinate 
nell'orbita della lesione. Ebbene tutte le ipotesi finora al riguardo 
escogitate, sono ben lungi dal riuscire soddisfacenti. 

Le poliomieliti croniche, che danno luogo alle classiche mani- 
festazioni delle distrofie muscolari, e per cui la lenta sparizione 
di aggregati cellulari ben delimitati delle corna anteriori spinali 
trascina seco l’atrofia progressiva di speciali muscoli del corpo, 
rimangono per l’interpretazione patogenetica un problema comple- 
tamente insoluto. 

E così del resto delle malattie più o meno sistematiche della 
midolla spinale e delle localizzazioni nucleari del bulbo, della pro- 
tuberanza e dei peduncoli cerebrali, le quali rappresentane l’argo- 
mento di attualità tanto grave ed importante delle polioencefaliti 
superiori ed inferiori. ^ 

Ora io mi sono persuaso, che il concetto il quale finirà col pre- 
dominare in patologia nervosa sarà quello: che le cause di molte 
malattie nervose e mentali che si sviluppano nell’ uomo adulto, ri- 
conoscono la loro origine în fondamentali disturbi della vita fetale e 
dei primissimi tempi della vita extra uterina. 

Sono i difetti di organizzazione nello sviluppo embriogenctico, 
dovute a cause ereditarie o a malattie della vita fetale, che de- 
terminano nell'organismo la debolezza costituzionale di piccole zone 
o segmenti; debolezza che deve tradursi anche con modificazioni 
dello sviluppo vascolare, e le quali rappresentano le parti disposte 
a reagire in modo fiacco innanzi alle cause morbigene. 

L'orientamento in queste senso sarebbe già delineato dalla di- 
scussione odierna sulla dottrina metamerica radicolare c midollare, 
la quale non fa che esprimere il bisogno sentito di dare una base 
razionale alle interpretazioni delle localizzazioni morbose ; e tale 
orientamento non potrà che riuscire fecondo per il progresso della 
patologia nervosa. 

Uno studio clinico sulle mieliti in generale, al quale attendo da 
parecchio tempo, ha finito col convincermi, che solamente ricor- 
rendo al concetto della metameria mielo-radicolare è possibile oggi 
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comprendere adeguatamente alcune modalità delle localizzazioni 
spinali. 

É noto come oggidi si ritiene, che il midollo spinale rappre- 
senti un organo eminentemente complesso, risultante di una serie 
di parti segmentali, le quali hanno tra loro rapporti intimissimi 
di connessione e solidarietà. 

I segmenti sovrapposti di cui primitivamente era composto il 
midollo spinale, e le cui tracce sono visibili nei Selacci e nel’ Am- 
phioxus, sparirono nei vertebrati superiori, rimanendo da una parte 
i gangli spinali regolarmente scaglionati lungo l’asse midollare, e 
dall'altra il tipo segmentario embrionale della muscolatura primi- 
tiva (miomeri) a dimostrare indubbiamente l'antica segmentazione 
d'una parte così importante del sistema nervoso centrale. 

Una metameria radicolare è oggidi generalmente ammessa, per 
cui sì ha, che un neuromero assume rapporti con un miwomero, termi- 
nando in un dermatomero (territorio cutaneo). Ma è una necessità 
clinica, io credo, il sostenere l'esistenza contemporanea d'una me- 
tameria midollare latente, per quanto la morfologia esteriore non 
lo riveli, dal momento che si ritiene, che a ciascun segmento spinale, 
ed a ciascun gruppo cellulare corrisponde un determinato territorio 
del corpo. 

Né è obbiezione seria il fatto, che mentre la disposizione me- 
tamerica persiste interamente nei nervi toracici, ciò non è possibile 
mettere bene in evidenza per i nervi degli arti; come non contrad- 
dice alla dottrina metamerica mielo-radicolare da una parte l’osser- 
vazione, che un neuromero oltre ad innervare un miomero ben 
determinato, invia anche filetti nervosi ad altri muscoli vicini, e 
dall'altra il fatto, che un mielomero oltre a presiedere all’ inner- 
vazione, d’un determinato territorio cutaneo, esplica la sua azione 
su parti ad esso contigue; dappoichè l’evoluzione funzionale nei 
vertebrati superiori deve creare naturalmente nuovi bisogni di so- 
lidarietà, di connessione, e di compensazione. Se la segmentazione 
radicolare cutanea si manifesta sotto forma di embricatura (SHER- 
RIGTON), altrettanto è a supporre che si verifichi nei rapporti cen- 
trali mielomerici. 

Il fatto che gli arti rappresentano dei segmenti, o dei metameri 
di metameri, deve più che diminuire aumentare l’importanza del 
concetto della metameria midollare latente; semplicemente i rigon- 
fiamenti cervicali e lombari, questi due cervelli inferiori, avranno 
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bisogno di essere considerati come segmenti radicolari d'una midolla 
secondaria, nella quale si trovano dei piani disposti perpendico- 
larmente all'asse dell' arto, e parallelamente all'asse del midollo 
spinale (PorgrER); ipotesi che ha già avuto un inizio di conferma 
nelle osservazioni dì Van GEHUCHTEN e BucH. 

Su questi concetti embriologici comparativi si deve basare la 
clinica nella interpretazione delle localizzazioni morbose ; tanto più 
che queste, come affermai dianzi, non fanno fondamentalmente 
che rievocare spesso delle modalità morfologiche ataviche. 

Cercare di dare una base sperimentale a questi concetti riusci- 
rebbe certamente di supremo interesse scientifico. Ed è questo che 
io mi son proposto di fare. 


Dal momento che i mielomeri erano originariamente indipen- 
denti, se con ricerche sperimentali potesse chiaramente dimostrarsi, 
che persiste ancora latente tale caratteristica indipendenza negli 
animali in cui morfologicamente sembra sparita, credo che la dot- 
trina metamerica mielo-radicolare verrebbe ad avvantaggiarsene. 

L'esperimento per riuscire convincente e dimostrativo dovea 
naturalmente esplicarsi negli animali appena nati, producendo delle 
sezioni complete del midollo spinale, ed asportandone anche una 
porzione, per indagare il modo di comportarsi del tratto midollare 
scontinuato dal resto del sistema nervoso centrale. 

In generale i miei esperimenti furono praticati sui gattini e sui 
canini, 12 a 24 ore dopo nati. 

Non starò in questa breve nota a riportare tutte le modalità e 
tutti particolari rilevati negli animali da esperimento sia dal punto 
di vista fisiologico, che da quello anatomo-patologico, perchè sa- 
rebbe troppo lungo ed implicherebbe il bisogno di tavole illustrative, 
che mi propongo di riportare in apposito lavoro. Le conclusioni 
che a me sembra per ora poter ritrarre dalle mie indagini speri- 
mentali, possono essere riassunte brevemente in ció che segue. 

Nell'animale neonato (19,24 ore di vita) a cui vien prodotto la 
sezione completa o l'asportazione di uno o piü centimetri di mi- 
dollo spinale non si rilevano fenomeni di shok rilevanti. Non ebbi 
mai bisogno di mantenere gli animali operati in appositi termo- 
stati a temperatura fisiologica artificiale. 

Non credo che a ciò supplisse la vicinanza della madre, dappoichè 
vissero anche dei gattini, che abbandonati dalla madre fu d’uopo 
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alimentare artificialmente, tenuti in un panierino con delle pez- 
zuole. 

In tutte le sezioni praticate al di sopra del rigonfiamento lombare 
persiste la reazione riflessa agli stimoli tattili e dolorifici nella coda 
e negli arti posteriori. In seguito essa si esagera e notevolmente. 

Nelle sezioni semplici ed in quelle con asportazione del rigon- 
famento lombare, sì ha ordinariamente abolizione della reazione 
riflessa, che riappare in seguito nella coda. Anche negli arti ricom- 
pare se sì tratti semplicemente di sezione. 

Tenendo sospesi per il collo gli animali operati si manifestano 
sovente spontaneamente, o mediante stimoli sui tendini e sui mu- 
scoli, dei movimenti ritmici di flessione e di estensione degli arti 
posteriori, che si prolungano sovente, mentre gli anteriori rimangono 
fermi. Sembra un clono. Nei cani è più facile ad osservarsi. 

Anche immediatamente dopo la sezione della midolla dorsale si 
possono manifestare pochissime contrazioni ritmiche. Non si veri- 
ficano quando l'atrofia muscolare è notevolissima. 

La topografia della sezione e dell'asportazione midollare esplica 
grande influenza sui fattori della nutrizione generale. Per es. l'aspor- 
tazione della estremità caudale del midollo spiuale non determina 
disturbi degni di rilievo dal punto di vista della nutrizione ge- 
nerale; laddove qualunque operazione che interessi in special modo 
il rigonfiamento lombare, produce oltrechè paraplegia posteriore, 
anche una deficienza dello sviluppo di tutte le parti del corpo 
compreso il cranio. In casi ben determinati ho avuto le seguenti 
cifre dopo 2 mesi dall'operazione in serie differenti : 


Serie A — Gattino operato, peso Gattino sano di controllo, peso 


di tutto il corpo gr. 385 di tutto il corpo gr. 840 
Serie B — > » > 236 > > » > 640 
Serie C — > > > 320 > > >» > 780 
Serie D — > > » 340 > > > > 823 


Le fotografie degli animali operati, coi relativi controlli, riusci- 
ranno a suo tempo molto dimostrative. 

Gli emisferi cerebrali in tali casi arrivano ad avere un peso di 
4, 5 grammi meno di quelli dell'animale di controllo sano. 

Gli organi addominali sono molto piccoli di volume, in special 
modo lo stomaco ed il fegato. 
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Se la sezione é al di sopra del rigonfiamento lombare, la defi- 
cienza di sviluppo somatico generale è di molto minore. 


Tralasciando per ora le importanti note anatomo-patologiche, 
che sono apprezzabili sia ad immediata vicinanza della sezione 
che a distanza, e che mì serviranno in seguito a chiarire alcune 
particolarità delle vie di connessione del sistema nervoso centrale 
tuttora in discussione e la patogenesi della Siringomielia, mi li- 
miterò attualmente a dire, che la porzione periferica del midollo 
spinale staccata dalla centrale continua a svolgersi indipendentemente, 
presentando a qualche distanza dalla sezione le originarie parti- 
colarità morfologiche anatomiche, astrazione fatta dalle conseguenze 
atrofiche ineluttabili, dovute ai rapporti immediati del segmento 
distaccato dalla porzione centrale. 

Al rigonfiamento lombare deve attribuirsi un indice di attività 
evolutiva maggiore delle parti della midolla dorsale. 

Gli animali a cui viene interessato il rigonfiamento lombare, 
presentano negli arti posteriori atrofia muscolare, che dopo 60, 70 
giorni diventa notevolissima. L’ ispessimento delle pareti vescicali 
è di regola negli animali, a cui viene sezionata il midollo spinale. 
La cistite diviene molto più patente nei casi di sezione ed inte- 
ressamento del rigonfiamento lombare. 

I gattini operati al rigonfiamento lombare perdono quasi 1 ca- 
ratteri felini, divenendo fin troppo mansueti. 

I gangli spinali al di sotto della sezione midollare presentano 
ordinariamente un volume identico a quello dell'animale sano di 
controllo. In alcuni casi speciali il volume risultò anche maggiore. 
A quest'ultimo riguardo però sento il bisogno di affermare ulte- 
riormente il fatto coll'esame microscopico. 

Se la sezione spinale fu incompleta, la limitazione dello sviluppo 
organico generale fu di gran lunga minore. 

Le ferite spinali, che interessano molto parzialmente solo la 
sostanza blanca vengono riparate anatomicamente con rapidità, 
notandosi poi nell'animale divenuto adulto il fatto importante, che 
mentre si osservano delle classiche manifestazioni spasmodiche negli 
arti posteriori, al contrario non riesce possibile in nessun modo con- 
statare macro-microscopicamente alterazioni apprezzabili. 

Nel sistema simpatico, che non si mancò di osservare, non eb- 
bero a rilevarsi fatti degni di rilievo almeno macroscopicamente. 
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Ma anche su ciò mi riservo di ritornare in presieguo, completando 
le indagini coll'esame microscopico. 


Un caso teratologico importante, che sarà in seguito studiato 
dal punto di vista istologico, e che convalida l’idea da me sostenuta 
in questa nota, è rappresentato da un gattino, di cui riporterò a 
suo tempo la fotografla, e nel quale si rileva un fatto anatomico 
di gran interesse. 

Il gattino era nato insieme ad altri 5, tutti bene nutriti e con- 
formati esteriormente. Essendosi notato, appena venuto alla luce, 
che muoveva continuamente gli arti posteriori, fu creduto ammalato, 
e non venne operato. Però dopo 3 giorni rilevandosi che i movi- 
menti degli arti posteriori continuavano, disturbando la nutrizione, 
ed essendosi constatata una lieve gibbosità lungo la regione supe- 
riore delle vertebre dorsali, venne ucciso. 

Praticata l’autopsia si constatò che l’asse spinale presentava una 
interruzione; una parte inferiore che misurava 7 centimetri dalla 
radice della coda in su, terminava colle estremità appuntite, proprio 
come se avesse due coni midollari terminali. Una lieve gibbosità 
ossea separava tale porzione inferiore dalla superiore, che consisteva 
in una ripresa della midolla spinale colla estremità inferiore affilata; 
e continuantesi superiormente colla midolla allungata. 

Tale caso teratologico dimostra brillantemente, che anche nella 
vita intrauterina il midollo spinale scontinuato dal resto dei centri 
nervosi continua a svolgersi. 


Il fatto che finora risulta affermato dalle mie ricerche è: che 
porzione del midollo spinale distaccato dal resto del sistema ner- 
voso centrale, continua a svolgersi coi propri caratteri morfologici. 
La qual cosa sta a dimostrare, che i mielomeri conservano latente 
il potenziale della primitiva indipendenza; prova manifesta della 
divisione del lavoro e del decentramento funzionale, già affermato 
nel sistema nervoso centrale. 

Il potenziale d'indipendenza latente, che possono avere i diversi 
segmenti spinali (e ciò sarà meglio da me dimostrato in seguito 
colle sezioni molteplici in sito da comprendere porzioni midollari 
limitate dossibilmente a singoli neuromeri), implica necessariamente 
due considerazioni. La prima é che tale potenziale puó variare di 
intensità; la seconda, che qualche segmento puó per condizioni 
ereditarie, o per l'intervento di cause infettive-tossiche (durante 
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la vita fetale), presentare un indice patente di debolezza costituzio- 
nale. Questa debolezza costituzionale mielomerica deve implicare 
anche condizioni particolari di vascolarizzazione sia sanguigna che 
linfatica; dappoichè l’ embriologia ha oramai dimostrato , che lo 
sviluppo dei vasi procede in armonia collo sviluppo dell’organo. 

L'accettazione di tali due considerazioni può offrire la interpre- 
zione più persuasiva delle localizzazioni morbose, in quantochè la 
debolezza costituzionale miclomerica si manterrebbe latente fino a 
quando non interviene nell'infanzia o nell'adolescenza dell'orga- 
nismo una causa morbosa, la quale implicando una lotta di resi- 
stenza di tutti gli elementi organici determina la localizzazione nella 
regione organicamente piü debole. 

Cosi solamente possono ben comprendersi le localizzazioni seg- 
mentali nel midollo spinale. 

E le ricerche ulteriori potranno forse assodare, che quanto piü 
è limitata la intensità della debolezza costituzionale d'un mielomero, 
tanto più si renderà possibile la localizzazione sotto forma radi- 
colare più che segmentale. 

I gangli spinali al disotto della sezione spinale, che si presen- 
tano di volume simigliante ed alle volte maggiore di quelli del- 
l’animale di controllo, costituiscono certamente un fatto molto 
significativo; però non avendo ancora praticato l'esame microscopico, 
mì riservo di parlarne in prosieguo, dopo che avrò potuto anche 
valutare i dati desunti dallo studio del simpatico, non avendo ora 
degli elementi sufficienti per affermare a che cosa sia dovuto l’in- 
grandimento. 

Il difetto di nutrizione che si rileva negli animali operati, e 
ch'è limitato nei casi di sezione del midollo spinale, può trovare 
la sua interpretazione nell’inerzia generale determinata dalla para- 
plegia posteriore, sebbene i gattini ed i canini camminino in con- 
tinuazione trascinando il treno posteriore. Però quando la deficienza 
della nutrizione nei casi di operazione sul rigonfiamento lombare 
sì eleva tanto notevolmente, come venne dianzi notato, da rappre- 
sentare un vero nanismo sperimentale, allora si dimanda : dimostre- 
rebbe forse questo risultato, che in tale regione esistono dei centri 
primordiali, che sono in intimo rapporto col simpatico, in modo 
da influire potentemente sulla vita vegetativa; ovvero è a pensare 
che solamente il simpatico addominale risente fortemente della 
lesione del rigonfiamento lombare, per cui la nutrizione e lo svi- 
luppo generale organico viene ad essere compromesso ? La piccolezza 
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dello sviluppo degli organi addominali rinvenuta in tali casi appog- 
gerebbe quest'ultimo concetto. 

Tale risultato richiama in discussione il quesito importante dei 
rapporti, che intercedono tra funzioni del gran simpatico e midollo 
spinale, per affermare, se quelle possono sussistere indipendente- 
mente dai centri spinali, ovvero sono a questi subordinate. 

Certamente si ritiene che nel midollo spinale si trovano in parte 
anche 1 centri nervosi degli organi della vita vegetativa; e prima 
del lavoro di GoLrz ed EwaLp molti credevano, che il midollo spi- 
nale nei vertebrati omotermi fosse essenziale alla vita, essendo de- 
stinato a regolare i fenomeni nutritivi, il tono vasale ed il bilancio 
termico dell’organismo. 

Le ricerche di GoLrz ed Ewarp furono sicuramente dimostrative, 
inquantochè affermarono, che il cane adulto con asportazioni ripe- 
tute del midollo spinale fino alla porzione cervicale, può benissimo 
continuare a vivere per parecchio tempo. Però non bisogna dimen- 
ticare, che le precauzioni prese da tali esperimentatori onde con- 
servare in vita gli animali da esperimento non furono di poco 
rilievo; infatti essi dovettero mantenerli in un termostato a tem- 
peratura artificialmente fisiologica, ovviando a tutte le cause che 
potevano determinare disturbi trofici negli arti paralizzati. E tali 
preeauzioni sono essenziali, poiché in esperimenti da me praticati 
in cani adulti con semplici sezioni spinali, senza asportazione, dopo 
pochi giorni si verificava ordinariamente la morte. 

Ora io credo ch'é necessario fare delle distinzioni tra animali 
neonati ed animali adulti, in special modo dal punto di vista del- 
l'equilibrio di compensazione, che puó 1n. età differenti svilupparsi net 
rapporti delle molteplici funzioni organiche spinali e simpatiche. 

Le mie ricerche fanno intravedere, che il simpatico nei neonati 
abbia ad avere una minore indipendenza dal midollo spinale, che 
negli adulti. 

E ciò verrebbe a dare un’adeguata interpretazione al vero nani- 
smo sperimentale da me ottenuto nei casi di sezione con interes- 
samento del rigonfiamento lombare. 

Per cui potrebbe per ora ritenersi, che è vero che all’innervazione 
degli organi della vita vegetativa provvede direttamente il sistema 
gangliare simpatico, però la funzione di quest’ ultimo dev'essere 
sempre armonizzata in special modo nella vita fetale e nei primi 
tempi della vita extra-uterina, al midollo spinale, « il cuì ufficio 
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« rispetto alla vita vegetativa sembra consistere specialmente nel 
« dotare d’una somma maggiore di energia le dette funzioni, ed 
« imprimere allo stato di salute dell'animale una maggiore stabilità 
< ed ùn più solido equilibrio (LUCIANI) ». 

Del resto lo studio delle sezioni molteplici in sito potranno 
chiarire tale importante problema. E saranno precisamente queste 
mie ultime indagini in corso di esperimento. che forse offriranno 
una base più solida alla dottrina mielo-radicolare. 


SULLA FINA STRUTTURA 


DEGLI ELEMENTI DEL SIMPATICO PERIFERICO 


CONTRIBUTO 
ALL'ISTOGENESI DEGLI ELEMENTI NERVOSI 


PEL 


Dottor CARMELO CIACCIO 


Sin da tempi piuttosto remoti varii autori (KRausE, SWALBE, 
Bipper, KöLLIKER, Sıa{m. MEvEen, LAwpowski ecc.) hanno parlato di 
cellule binucleate nel simpatico. KoHN, GRYNFELTT e DIAMARE, stu- 
diando i soprarenali degli Elasmobranchi hanno constatato che in 
questi organi metamerici accanto al tessuto cromaffine ed alle 
cellule simpatiche esistono elementi il cui nucleo li fa somigliare 
alle cellule nervose, mentre la grandezza loro li riavvicina piut- 
tosto agli elementi cromaffini; spesso tra questi elementi non è 
possibile una netta distinzione cellulare. DiAMARE nelle figure del 
suo lavoro riproduce elementi nervosi con 3, 4 e 6 nuclei: alcuni 
di questi nuclei sono grandi e normalmente costituiti, altri invece 
sono piccoli. 

Le interpretazioni che sono state date a questi reperti sono pa- 
recchie: 

Qualcheduno parla di fusione di due elementi, altri parlano di 
divisione cellulare, a cui ha partecipato solo il nucleo e non il 
protoplasma. Altri poi parlano di condizioni anomale o addirittura 
di alterazioni, prodotte dai liquidi fissatori. ` 

lo mi sono occupato a tal proposito in due lavori, uno, in cui 
tengo principalmente di mira l'istogenesi delle cellule cromaffini e 
che vedrà la luce tra non molto sull'Archivio di anatomia e di 
Embriologia di CÙriarvaI, un altro, recentissimo, in cui parlo della 
formazione di nuove cellule nervose allo stato adulto nel simpatico 
degli uccelli. 
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Voglio intanto tornare sull'argomento in modo più dettagliato. 
Prima di ciò esporrò brevemente poche cose sul materiale di ri- 
cerca e sulla tecnica adoperata. 

I miei studii si sono rivolti al plesso di MFeIssnER e di AUER- 
BACH di alcuni Mammiferi (vitello-cavia-riccio) e ai piccoli ganglietti 
situati in vicinanza del ganglio celiaco e delle capsule surrenali 
degli Uccelli e dei Rettili e di alcuni Mammiferi. 

La tecnica seguita è la seguente: 

Fissazione in miscela formol-picro-acetica o liquido di Bouin e 
colorazione sulle sezioni con emateina 1A di APATHY, ematossilina 
ferrica di HEIDENAIN, toluidina, tionina e colorazione di contrasto 
con orange, eosina, fuxina acida. 

Per lo studio dei rapporti morfologici ed istogenetici degli ele- 
menti nervosi e dei cromaffini ho adoperato come liquido fissatore 
la mia miscela formol-cromo-acetica. Per la dimostrazione delle 
neurofibrille il recente metodo all’argento ridotto di Ramon y CAJAL. 


* 
* k 


Se noi esaminiamo il tessuto, che avvolge la capsula surrenale 
dei Rettili e degli uccelli, notiamo molte cellule nervose simpatiche: 
alcune di esse sono isolate, altre riunite in maggior o minor 
quantità per costituire dei ganglietti microscopici: tra queste cellule 
troviamo tutte le gradazioni: da piccoli elementi, che misurano 
da 15-20 p di diametro a quelle addirittura giganti. 

Il loro nucleo contiene un grosso nucleolo e un apparato juxta- 
nucleolare, costituito di 3 o 4 piccole granulazioni che col metodo 
all’argento ridotto di Ramon v CAJAL assumono una tinta bruno- 
scura. Il protoplasma è fornito di corpi cromatofili grandi e sparsi 
senza ordine dal nucleo alla periferia, che é limitata da una capsula, 
fatta di cellule connettivali. 

Nel protoplasma cellulare inoltre si nota un apparato di neuro- 
fibrille disposte a maglie irregolari, di cui una a maglie più strette 
circonda il nucleo, l'altra a maglie più larghe si trova alla peri- 
feria. 

Queste cellule vanno incontro a processi regressivi sia nucleari, 
che protoplasmatici e che per brevità non descrivo essendo del 
tutto simili alle alterazioni che si riscontrano nelle altre cellule 
nervose. 
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Accanto a questo processo d’ involuzione delle cellule nervose, 
ne esiste un altro di nuova formazione, il quale si svolge in un 
modo speciale. 

Tra gli elementi nervosi adulti si notano piccoli elementi, riu- 
niti a gruppi, a nucleo relativamente grosso e con una stretta zona 
di protoplasma basofilo : queste cellule misurano da 6-10 p di dia- 
metro e si riconoscono per i generatori degli elementi nervosi solo 
per gli stadii di passaggio che si notano tra essi e questi ultimi. 

Il nucleo di queste cellule è chiaro con due granuli più colo- 
rabili. In esse non ho mai riscontrato figure cariocinetiche, mentre 
invece occorre molto frequentemente d’ incontrarsi in figure ami- 
totiche e non sono per nulla rare le forme a biscotto e la presenza 
di più nuclei situati in un comune protoplasma materno: queste 
cellule come io ho potuto dimostrare in un altro mio lavoro non 
hanno un destino spiccato e decisivo, ma possono per evoluzione 
successiva dare origini a cellule cromaffini oppure a cellule nervose. 

In questo lavoro mi occuperò solamente di queste ultime: Gli 
elementi di cui testè ho parlato e che possiamo chiamare elementi 
germinativi, crescono di volume specialmente nel nucleo e costitui- 
scono per lo più dei sincizii o colonie cellulari formati di più nuclei, 
tra essi non è possibile, nemmeno coi più forti ingrandimenti, di- 
stinguere una individualizzazione cellulare. Intanto uno dei nuclei 
più grande degli altri cresce sempre più ed acquista un distinto 
apparato nucleolare con tutti gli attributi microchimici che gli son 
proprii. 

Gli altri piccoli nuclei seguono a presentar figure amitotiche ir- 
regolari in modo da costituire piccoli nastrini fatti di sostanza nu- 
cleare; questi nastrini condensano la loro sostanza nucleare, per- 
dono la membrana e si perdono nella massa protoplasmatica, co- 
stituendo i corpi cromatofili di Nissr. 

Oltre à questi nuclei, che subiscono delle trasformazioni ?n loco 
per costituire un protoplasma differenziato, altri piccoli nuclei riu- 
niti in serie o a nastro penetrano nell’ interno della cellula nervosa 
in via di evoluzione. 

Questi nuclei seriali hanno la stessa costituzione di quelli che 
formano le fibre nervose. Essi dapprima sono ovali e presentano 
spesso delle figure che accennano ad una speciale divisione nu- 
cleare; ad ogni modo si allungano e si assottigliano sempre più 
contribuendo (s’ intravede almeno) forse alla costituzione dei pro- 
lungamenti e dell’ apparato neurofibrillare. E che sia proprio così 
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ho potuto costatare per mezzo del metodo all'argento ridotto in 
un piccolo ganglietto addossato alla capsula surrenale di ca- 
pretto: in esso ho potuto vedere colla massima evidenza i seguenti 
fatti: 

Le cellule nervose non sono definitivamente sviluppate, ma é 
possibile nell' interno del protoplasma vedere qualche residuo nu- 
cleare. Alla periferia e perfettamente addossate alla cellula si ve- 
dono piccoli nuclei riuniti in ammassi e in mezzo ad essi incomin- 
ciano a notarsi delle neurofibrille. Oltre a questi nuclei addossati 
alla periferia altri se ne vedono di forma ellittica che si allungano 
sempre più e diventano più colorabili e sono uniti tra loro nel 
senso della lunghezza ed a guisa di nastro. Questi ultimi nuclei 
man mano si trasformano in neurofibrille e qualche volta essi si 
vedono financo nel protoplasma cellulare subire questa stessa tras- 
formazione che a quanto pare avviene a spese dei materiali nu- 
cleari. 

Dunque, riassumendo in breve questi processi, possiamo dire che 
la cellula nervosa é il risultato di formazioni sinciziali, derivate 
da divisione diretta. Per questo fatto essi non hanno una sufficiente 
vitalità (per l’ ineguale ripartizione delle sostanze nucleari) e percio 
forse vanno in preda a processi involutivi che portano alla for- 
mazione della sostanza cromatofila (granuli del Nissr) Un' altra 
formazione sinciziale e in forma di nastro penetra dal dì fuori per 
costituire l'apparato neurofibrillare. 


* 
* œ 


Quasi simili reperti ho ottenuto studiando i plessi intestinali di 
MkissNER e di AverBacH anche degli animali adulti. Per vedere 
colla massima evidenza le forme sinciziali bisogna osservare l’ in- 
testino del vitello: Se osserviamo un gruppetto ganglionare vediamo 
molto agevolmente accanto a cellule ben costituite degli elementi 
piccoli, in cui è facile riscontrare delle figure amitotiche e altre 
volte si vedono delle colonie di elementi aventi quasi la stessa 
grandezza, altri in tui uno dei nuclei è più grande degli altri e 
questi ultimi in preda a processi involutivi. Mentre avvengono 
questi fenomeni vediamo altresì altri particolari importanti : si ve- 
dono cioè delle Mastzellen penetrare tra le cellule in via di for- 
mazione allungarsi o disporsi a semilune e trasformarsi sempre più 
sino a diventare delle ordinarie cellule connettivali. Viene così a 
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costituirsi il connettivo intercellulare e la capsula avvolgente le 
singole cellule. 


* 
* x* 


Da quanto ho esposto si vede che le cellule plurinucleate dagli 
autori riscontrate nel simpatico di diversi mammiferi, non sono 
che cellule nervose in via di evoluzione e le alterazioni nucleari 
cui accenna qualche autore non sono che quei tali nuclei i quali 
subiscono processi involutivi per formare un protoplasma superiore 
o ergastoplasma (zolle cromatofile del NissL). 

Questi fatti, come si vede, vanno d’accordo in massima parte 
con quanto ha scoperto il FRAGNITO, il quale ha esposto in parecchi 
lavori delle vedute addirittura nuove sull’ istogenesi della cellula 
nervosa. Le scoperte di questo autore sono state confermate dal 
CapoBIANcO ed in parte anche da Jors e da Berme. 

Dalle mie ricerche intanto risulta che, almeno nel materiale da 
me osservato, nuove cellule nervose possono formarsi anche allo 
stato adulto e che la cellula nervosa non può considerarsi, come 
ammise il BizzozzeRo, come un elemento perenne. 

Intanto debbo aggiungere che mentre le mie ricerche confermano 
nelle linee generali le vedute del FrAGNITO, pure apportano qualche 
piccola variante. Questo autore afferma che nel periodo post-neu- 
roblastico la cellula nervosa non si riproduce più e nega la scissione 
diretta descritta da alcuni autori. Io credo, almeno per il mate- 
riale da me studiato, che i neuroblasti si dividono per scissioni 
dirette più o meno anomale e che appunto per questo fatto i nuclei 
in gran parte vanno soggetti a processi involutivi. Infatti si sa che 
le cellule derivate dalla scissione diretta deperiscono facilmente. 

Mi accordo intanto pienamente col FraAGNITO, il quale recentis- 
simamente, studiando l’istogenesi delle neurofibrille ha ammesso 
che esse derivano da catene cellulari come le fibre nervose peri- 
feriche e centrali (BrARD, APATHY, DoHRN, PALADINO, CHIARUGI, 
CaPoBianco K FRAGNITO). 
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In una mia pubblicazione precedente !) riportavo tre casi di 
oto-ematoma presentatisi in un demente precoce catatonico, in un 
melanconico del periodo involutivo, in un idiota cerebropatico. In 
questi casi a diverse riprese e in differenti periodi di sviluppo del- 
l'oto-ematoma, praticai culture in svariati mezzi culturali ora del 
liquido emorragico, ora del materiale ottenuto dal raschiamento 
col cucchiaio di VoLkmann delle pareti della cavità, dopo aver 
spaccata l’intumescenza con una incisione profonda. 

Tutte le culture si dimostrarono sempre sterili. 

In due casi, nel demente precoce e nel melanconico del periodo 
involutivo, asportai durante la fase acuta dell’affezione un piccolo 
frammento di cute della parete limitante la raccolta. 

I risultati della biopsia furono i seguenti: tanto mediante la 
colorazione col carminio che col metodo di UNNnA-TAENZER, GRAM, 
WeiceRrT, ed altri fu dimostrata, da un lato, l’assenza di qualsiasi 
germe, dall'altro un processo infiammatorio cronico dei vasi con 
ispessimento non solo dell’intima, ma anche dell’adventizia, dalla 
quale si partivano grossi fasci di connettivo in alcuni punti assai 
giovane e con vasi neoformati, fasci che si spingevano nei tessuti 
circostanti. | 

Tali risultati mi portarono oltre a confermare l'origine non in- 
fettiva dell' oto-ematoma, anche a concludere sulla patogenesi di 
questo nei casi da me studiati, ammettendo « che il fattore ne- 


1) BacceLLI — Oto-ematoma nei malati di mente — Archivio di Psichiatria e 
Scienze affini « il Manicomio », anno XXI, n° 8, p, 372-881. 
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cessario e sufficiente alla produzione dell'oto-ematoma possa rite- 
nersi un processo degenerativo locale, dove il trauma avrebbe solo 
una parte secondaria, non necessaria, in quanto che, data la pree- 
sistenza nell'orecchio di tessuto in condizioni morbose, la rottura 
di qualche vaso potrebbe dipendere anche da altre cause, come ad 
esempio da un rapido cambiamento nello stato d'irrorazione san- 
guigna, dipendente da forti dislivelli della temperatura esterna » 
e in appoggio a tale conclusione invocavo il dato statistico della 
non corrispondenza fra trauma all'orecchio e produzione di oto- 
ematoma, come pure le ricerche di MippLEMass e RoBERTSON !) 
che dimostrano la presenza di un processo degenerativo primario 
del tessuto cartilagineo, così i risultati di MABILLE *) e CoBBoLp P) 
che attribuiscono a uno stato degenerativo primario dei vasi del 
pericondrio e di quelli del tessuto sottocutaneo la causa predispo- 
nente principale dell'oto-ematoma, come quelli ottenuti da Ckwr *) 
nel suo lavoro su questo argomento, nonché le ricerche da me 
fatte nei casi sopra accennati in cui, mentre rimane escluso ogni 
agente infettivo, é invece dimostrata dall'indagine istologica la 
presenza di un processo infiammatorio cronico dei vasi del tessuto 
sottocutaneo. 

Essendo venuto a morte lammalato del secondo caso, per com- 
pletare la ricerca ho creduto utile esaminare l'orecchio, che fu af- 
fetto da oto-ematoma, e per maggiore intelligenza dei dati ottenuti, 
faccio precedere all'esame istologico un riepilogo della storia cli- 
nica, nonché il reperto necroscopico. 


Niccola S. di anni 60. Entra in Manicomio il 29 Aprile 1904. Gentilizio 
immune. Somaticamente notasi un certo grado di cachessia senza che si 
possa rilevare alcuna lesione organica definibile. 

Dal lato psichico si ha: intonazione dell'animo permanentemente e uni- 
formemente triste. Ad intervalli si hanno episodi ansiosi accompagnati da 
una lamentela piagnucolosa. Processi percettivi tardi, ma corretti. Difetto- 
sità nell'orientamento. Attenzione difficilmente richiamabile e assai esauribile. 


1) MiDDLEMASS and. F. RoBERTSON — Edinburgh. Med. Journ. 1894—F. RoBERTSON— 
Edinburgh? Hosp. Heports 1896 —1Ip. Text. Book of Pathology in relation to mental 
diseases. Edinburg 1900. 

2) MABILLE— Ann. Méd. Psychol. 1888. 

8) Cosporp—Quain'8 Dict. of Med. 1894. 

*) CEN1 — Sulla patogenesi dell'oto-ematoma negli Alienati— Rivista sperimen- 
tale dì Freniatria e Medicina legale 1901, vol. XXVII, fasc. II, p. 869-374. 
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Corso del pensiero molto rallentato. Il contenuto ideativo è rappresentato 
in modo uniforme da nuclei apprensivo-ipocondriaci di prossima fine, di 
rovina, di dannazione a cui l'’ammalato reagisce con stati ansiosi e con pro- 
positi autochirici. Nessuna vivacità nè spontaneità nel campo psicomotorio. 
Contegno del tutto passivo. Nessuna cura della propria persona. La dia- 
gnosi fu di: stato melanconico del periodo involutivo. 

Queste condizioni si mantennero pressochè invariate per parecchi mesi, 
solo si andò accentuando il decadimento psichico generale con impallidi- 
mento del tono emotivo e con affievolimento degli stati ansiosi. La presa 
del cibo si fece scarsa e il sonno poco regolare. 

Nel Gennaio 1905 in seguito ad un pugno ricevuto da un compaguo nel- 
l'orecchio destro l’ ammalato presentò oto-ematoma. Sulla superficie non si 
notava alcuna soluzione di continuo. Dapprima la pelle della conca del 
padiglione si fece rosea, gonfiata in un punto, fino a diventare in breve 
tempo tesa, lucida, di un rossore e gonfiore uniformemente diffuso e con 
calore locale leggermente aumentato; la tumefazione era di consistenza pa- 
stosa e fluttuante. Subito furono fatte le culture in diversi terreni, sempre 
con esito negativo. Fu asportato anche un frammento di cute, che dette al- 
l'esame istologico i surriferiti risultati. 

Nei mesi susseguenti l’ammalato andò sempre decadendo psichicamente 
fino a presentare un conclamato stato demenziale su cui ancora erano pre- 
senti i soliti abbozzi deliranti, espressi però in un modo monotono e senza 
alcun colorito emotivo. 

Contemporaneamente al decadimento mentale si iniziò e prosegui un de- 
cadimento grave nelle condizioni generali fisiche dell' infermo. In ultimo 
l'ammalato si alletta per una bronco-pleuro-polmonite destra ad andamento 
subacuto e muore. L'orina esaminata nelle diverse fasi della malattia non 
presentò niente di anormale. 

Autopsia fatta 24 ore dopo la morte. 

Calotta cranica — Non presenta aderenze colla sottostante meninge, i 
solchi meningei sono modicamente scavati. 

Dura madre — Pallida coi seni vuoti, non è ispessita, si distacca facil- 
mente dalle sottostanti meningi molli. 

Pia madre — Aumento del liquido sub-aracnoideo; presenta lieve stato 
iperemico, è edematosa, un po’ ispessita, si distacca con facilità dalla sot- 
tostante corteccia. 

Massa encefalica — Circonvoluzioni cerebrali normali per numero e di- 
sposizione, si presentano assai assottigliate; i solchi sono slargati. Ai tagli 
sistematici degli emisferi, dei nuclei della base e di tutto il resto della 
massa encefalica e del midollo spinale non si rileva niente di notevole. I 
ventricoli laterali presentano una modica quantità di liquido citrino limpido. 
I vasi della base e le loro diramazioni medie e anche piccole non presen- 
tano il più piccolo accenno di affezioni infiammatorie e degenerative. 
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Polmoni — Il polmone destro presenta nel lobo inferiore una completa 
aderenza alla pleura e anzi esso é rappresentato da una sacca con parete 
cotennosa, che fa un tutt'uno coi foglietti pleurici; il contenuto della sacca 
è rappresentato da una poltiglia fetidissima di colorito nerastro. Gli altri 
due lobi del polmone destro presentano uno stato catarrale dei bronchi. Il 
polmone sinistro non presenta che una lieve ipostasi alla base. 

Cuore — Flaccido, aumentato nel diametro trasverso; al taglio del ven- 
tricolo sinistro e dell'aorta si nota lieve aumento dello spessore della parete 
ventricolare, che ha un colorito pallido, e integrità degli apparecchi val- 
volari e della superficie interna dell'aorta. Nel ventricolo destro niente di 
notevole. 

Fegato — Volume normale, bile picea fluente; al taglio si ha fegato noce 
moscato (grado iniziale). 

Milza — Volume lievemente aumentato con stasi. 

Rene — Conservati i rapporti della sostanza corticale e midollare; niente 
di notevole. 

Intestino — Niente di anormale. 

Furono asportati i due orecchi per procedere all’ esame istologico dei 
tessuti. 

Già all'esame macroscopico dei frammenti tolti in punti simmetrici nel- 
l'orecchio sano e nel malato notasi un forte aumento di spessore dell'orecchio 
che fu affetto dall'oto-ematoma. I pezzi furono induriti nella serie degli 
alcool, passati nel xilolo e montati in paraffina ; le sezioni colorate con ema- 
tossilina di HrpenHAIN, con i diversi carmini (litico, boracico , alluminico 
etc....) con orceina, con bleu policromo di UnnaA, ridotto successivamente 
colla miscela etero-glicerica. 

Orecchio malato. 

Notasi già a piccolo ingrandimento (fig. 1.3) che il connettivo pericon- 
drico è fortemente ispessito e manda numerosi e densi fasci nell’ interno 
della cartilagine, la quale viene da essi come spezzata e suddivisa in zolle 
cartilaginee, che rimangono impigliate tra i fasci connettivali. In mezzo a 
questi notansi abbondanti fibre elastiche, che vengono colorate caratteristi- 
camente coll’ orceina e numerosi vasi con pareti ispessite, intorno a cui 
maggiormente abbondano tali fibre, riunite in fascetti, che rimangono 
intensamente colorati. 

Anche a piccolo, meglio però con ingrandimenti più forti, si nota che le 
zolle cartilaginee impigliate nel connettivo assumono una colorazione meno 
intensa sia coll'orceina, che ne colora lo stroma elastico intercellulare, sia 
col carminio e coll’ematossilina, che ne colorano i nuclei e la parete cellulare. 
In alcuni punti poi si vede come il connettivo prossimo alle zolle cartila- 
ginee formi un tutt'uno collo stroma intercellulare (fig. 2.3). 

Come risulta chiaro dall'esame dei preparati, l'aumento di spessore del- 
l'orecchio é dipendente tutto dall'aumentato spessore della zona cartilaginea, 
che é dovuto al forte aumento del pericondrio e alla penetrazione di grandi 


E 
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fasci di connettivo nella cartilagine, la quale, in sé, possiamo dire che é in 
stato di regressione, per i seguenti fatti: 

Nelle colorazioni al carminio e all'ematossilina si nota che la cartilagine 
è nella massima parte della sua estensione, ma specie nelle zolle cartilaginee 
rimaste impigliate nel connettivo, in preda a un processo distrofico; si vede 
infatti come molte capsule non contengono che detriti quasi niente colorati 
e solo poche mostrano ancora un nucleo normalmente colorato; molte capsule 
poi sono spezzate e comunicanti fra loro si da formare nel mezzo del tessuto 
cartilagineo vere e proprie lacune occupate da una massa uniformemente 
e pallidamente colorata. In alcuni punti poi si nota un forte assottiglia- 
mento della parte periferica della cartilagine, che è in periodo avanzato di 
sostituzione con connettivo, le cui fibre, infatti, si vedono continuare con le 
fibre della sostanza fondamentale. 

L’ esame microscopico delle sezioni praticate al di sopra della raccolta 
sanguigna rileva le stesse alterazioni notate negli altri preparati (ispessi- 
mento del pericondrio, degenerazione della cartilagine, spezzata da fasci 
connettivali provenienti dal pericondrio in zolle, che appariscono atrofiche 
e in parte sostituite da tessuto connettivo ordinario). 

Nei diversi preparati si osserva pure quello stesso processo infiammatorio 
cronico dei vasi sottocutanei con ispessimento dell’intima e dell’adventizia 
osservato e riferito nel mio precedente studio su questo argomento. Anche 
qui si vedono dalla tunica esterna dei vasi partire fasci di connettivo, 1 
quali si spingono nelle parti vicine confondendosi coi fasci del connettivo 
circostante (fig. 3.3). 

Nell'orecchio sano i tessuti non si mostrano minimamenta alterati (fig. 4.3). 


Riassumendo le alterazioni trovato nei tessuti dell’ orecchio af- 
fetto da oto-ematoma sono: pericondrite cronica diffusa anche al 
disopra del punto dove avvenne il versamento sanguigno, infiam- 
mazione cronica dei vasi sottocutanei e del pericondrio, degenera- 
zione della cartilagine; insomma fatti infiammatori-degenerativi in 
tutti i tessuti dell'orecchio malato. 

Qual’ è la concatenazione che appare più logica fra queste di- 
verse alterazioni dei tessuti dell’ orecchio? A me sembra che si 
possa considerare come primitiva la infiammazione vasale a cui 
sussegue una pericondrite cronica con ispessimento connettivale e 
conseguente degenerazione del tessuto cartilagineo e come eventuale 
epifenomeno l’oto-ematoma. 

Mettendo ora in rapporto questi risultati con quanto io aveva 
osservato nel mio precedente lavoro, cioè l’assenza di qualsiasi 
germe e l’esistenza di un processo degenerativo dei vasi del tes- 
suto sottocutaneo, posso con una prova di più confermare le con- 
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clusioni da me già fatte sull'origine del processo morboso in pa- 
rola, che cioè l'oto-ematoma debba rilegarsi a un processo dege- 
nerativo locale dei tessuti dell'orecchio capace di dar luogo a tale 
affezione sia spontaneamente, come anche per un trauma, che non 
è però necessario. 


SPIEGAZIONE DELLE FIGURE 


Fig. 18 — Sezione dell’orecchio affetto da oto-ematoma. 

Miscroscopio V&RICcK oc. 3 — ob. 0. 

Fig. 2* — Sezione dell'orecchio affetto da oto-ematoma veduta a ingrandimento 
maggiore. 

Microscopio VERICK oc. 3 — ob. 2. 

Fig. 3* — Vaso in stato d'infiammazione cronica in una sezione dell'orecchio 
malato. 

Microscopio VERICK oc. 1 — ob. 4. 

Fig. 4* — Sezione dell'orecchio non affetto da oto-ematoma. 

Microscopio VERIcK oc. 3 — ob. 0. 
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NOTA DI ANATOMIA PATOLOGICA 


DEL 


SISTEMA NERVOSO CENTRALE 


IN UN CASO DI DEMENZA PARALITICA 
PEL 


Dottor ENRICO ROSSI 


Vice-Direttore del Manicomio Provinciale di Milano 


(Con la tavola III) 


Il prof. Bianca, ricercando tra i primi con i metodi per le neu- 
rofibrille nella corteccia cerebrale dei dementi paralitici, trovò chiare 
alterazioni della sostanza acromatica degli elementi cellulari ner- 
vosi. A tal riguardo, nel suo classico Trattato di Psichiatria, a pa- 
gina 578, ripotta una figura assai dimostrativa, la quale contiene 
un gruppo di cellule corticali con progressiva fase degenerativa. 
Tale degenerazione consiste nella parziale o completa scomparsa del 
reticolo fibrillare degli elementi cellulari. 

ManiNEsCO, col metodo di Caysar, esaminando la corteccia cere- 
brale in due casi di paralisi generale, potè constatare nelle neu- 
rofibrille lesioni assai avanzate, ed in particolar modo ispessimento 
parziale delle neurofibrille stesse, colorazione intensa di esse ed 
in alcuni elementi frammentazione fibrillare ; mentre, in altre cel- 
lule, le neurofibrille si presentavano soltanto pallide. Per qualunque 
grado di colorazione, MarINESsco osservò che le neurofibrille non 
erano continue nelle cellule alterate. Un'altra lesione era la tra- 
sformazione granulosa delle neurofibrille, lesione che ad esse dava 
un aspetto speciale, e cioè di granulazioni disposte nel senso della 
lunghezza delle fibrille. Nei prolungamenti apicali delle cellule 
piramidali la lesione era localizzata soltanto ad una porzione di 
detti prolungamenti, e spesso era la parte centrale del prolun- 
gamento quella che si scorgeva con assenza completa di neurofi- 
brille, mentre ai margini era palese la disintegrazione granulosa. 
In cellule con degenerazione più avanzata MARINESco osservò una 
completa trasformazione degenerativa granulosa di tutte le neuro- 
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fibrille. Tali granulazioni comprendevano tutta la sostanza fonda- 
mentale della cellula nervosa, ed erano generalmente piccole e di 
ineguale volume. La sostanza fondamentale , in alcune sezioni, si 
scorgeva intensamente colorata, in altre appariva appena. Qua- 
lunque il grado di alterazione delle neurofibrille delle cellule pi- 
ramidali, esisteva sempre una rarefazione delle fibrille stesse. La 
parte basale delle cellule si scorgeva poi più alterata del prolun- 
gamento principale. Tutte le specie cellulari erano lese e maggior- 
mente le medie e le piccole cellule piramidali. Le alterazioni inoltre 
erano sparse ed a cellule in apparenza sane erano frammischiati 
elementi con neurofibrille profondamente alterate. Il MaRINEScO poi, 
in modo assai vago, accenna a lesioni delle cellule giganti. 

G. BALLET e LarGNnEL-LAVASTINE, col metodo di Ramon Y CAJAL, 
constatarono pure, in un caso di paralisi generale , modificazioni 
delle neurofibrille delle cellule nervose della corteccia cerebrale, con 
prevalenza nelle piramidali medie e piccole, mentre le neurofibrille 
delle grosse cellule piramidali apparivano normali. Il processo di 
alterazione consisteva particolarmente in frammentazioni, trasfor- 
mazioni granulose ed in alcuni elementi in una completa rarefa- 
zione delle fine fibrille citoplasmatiche. Molte cellule facevano ve- 
dere una straordinaria chiarezza in corrispondenza della regione 
perinucleare, dovuta ad assenza completa di fibrille. Alla base dei 
prolungamenti protoplasmatici le fibrille erano spezzettate, ondulate, 
o ridotte à granulazioni rotondeggianti. 

Fin qui le ricerche intorno alle modificazioni delle neurofibrille 
della corteccia cerebrale dei paralitici. 

DacoNET, contrariamente a quanto osservarono Brawcur, Manri- 
NESCO, BALLET e LaranEL-LAVASTINE, impregnando col nitrato di 
argento (metodo aJar) vari punti di corteccia cerebrale in tre 
dementi paralitici, ed estendendo le sue osservazioni al cervelletto, 
al bulbo ed al midollo cervicale, venne alla conclusione che le 
neurofibrille persistono nella paralisi generale, presentando gli stessi 
caratteri che allo stato normale. Non deve stupire la divergenza 
dei risultati finali in una nota di anatomia patologica basata sopra 
un metodo di tecnica che è ancora di data recente. E tanto più 
le osservazioni del DaGonET lasciano qualche incertezza, poiché il 
chiaro osservatore afferma che la penetrazione dell'argento avviene 
in maniera ineguale e molto a rilento; necessitando moltiplicare 
le impregnazioni e gli esami per ottenere buoni risultati, specie in 
riguardo alle neurofibrille intracellulari. 
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Coi metodi di elezione delle neurofibrille ho istituito novelle ri- 
cerche sul cervello e sul midollo spinale di un demente paralitico, 
morto in questo Manicomio il febbraio del 1905. 

È certo F. Landi, nativo di Firenze, di anni 40, scritturale, 
domiciliato a Milano. 

Entrò in Manicomio nel luglio del 1902 perchè a Milano, sulle 
pubbliche vie, commetteva atti strani. 

Innanzi di prender moglie il Landi contrasse la sifilide, delle cui 
manifestazioni guari completamente dopo ripetute iniezioni mer- 
curiali. | | 

Negli ultimi tempi di sua permanenza in casa era intollerante 
di qualsiasi osservazione, dimostrandosi eccesivamente impulsivo 
anche col proprio bambino che fino allora aveva costituito la sua 
adorazione. Manifestò più tardi idee di grandezza ; dava importanti 
ordinazioni di merci, specie di servizi da tavola, vetrerie e terra- 
glie. Commise pure una latrina (sistema inglese), che doveva es- 
sere tempestata di brillanti; fece, più volte, lauti pranzi che mai 
pago ed il giorno innanzi di entrare in Manicomio contrattò l'acquisto 
di una carrozza e due cavalli. 

In manicomio le manifestazioni demenziali ed i fenomeni para- 
litici andarono progressivamente accentuandosi e la morte per ma- 
rasmo paralitico avvenne, come ho detto, nel febbraio del 1905. 


* 
* * 


e 
Piecoli pezzi di corteccia cerebrale e particolarmente della re- 


gione frontale, parietale ed occipitale furono fissati in sublimato 
per il metodo di Nissr. 

Per 1 metodi delle neurofibrille (Cayan e DoNaaaro) limitai le 
ricerche a piccole porzioni della rolandica anteriore e della seconda 
circonvoluzione frontale d’ambo i lati. 

Fissai pure in sublimato ed in piridina piccoli pezzi di midollo 
spinale (rigonfiamento cervicale e lombare), per osservare se esi- 
stessero alterazioni cellulari, specie delle corna anteriori. 

Ecco il risultato delle mie ricerche. 

All'esame microscopico della corteccia frontale si osserva totale 
riduzione della sostanza corticale. Lo strato delle cellule moleco- 
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lari è disseminato di nuclei di neuroglia, che numerosi osserviamo 
nello strato delle piccole e medie cellule piramidali le quali, col 
metodo di Niss,, dimostrano dissoluzione della sostanza cromatica. 
Nello strato delle grosse cellule piramidali molti elementi nervosi 
dimostrano degenerazione giallo-pigmentaria e disintegrazione atro- 
fica del corpo cellulare che, riducendosi, spesso si deforma, assu- 
mendo aspetto angoloso o stellato. 

Col metodo di Nissr notai nella corteccia della circonvoluzione 
rolandica anteriore alterazioni presso a poco eguali a quelle tro- 
vate nella corteccia frontale. Gli elementi cellulari cioè erano com- 
presi da processo cronico di alterazione. Le piccole cellule pira- 
midali, in massima parte, si trovavano in uno stadio avanzato di 
regressione; le grandi piramidali conservate facevano vedere, in 
parte del loro corpo, degenerazione giallo-pigmentaria, mentre nelle 
alterate si scorgeva cromatolisi diffusa a tutto il corpo cellulare 
e pronunziato grado dî atrofia dell'elemento stesso cellulare. 


L'esame microscopico della corteccia frontale e rolandica ante- 
riore fatto coi metodi delle neurofibrille (CasaL e DonaGGtIo) ci 
permise di vedere negli elementi cellulari nervosi quanto segue: 

Nelle piccole come nelle grosse cellule piramidali più alterate 
scorgiamo fibrille in parte frammentate e ridotte a minuti granuli. 
Tale frammentazione, più intensa nel corpo cellulare, in alcuni ele- 
menti si può seguire nei protoplasmatici, dove scorgiamo sempre 
qualche fibrilla intatta. Le cellule nervose non presentano eguale 
grado di frammentazione degenerativa, e non è raro il caso di 
trovare vicino ad una cellula con fibrille contorte, rotondeggianti, 
spezzettate od affatto scomparse, elementi nervosi con fibrille ben 
marcate e conservate. Possiamo dire, in genere, che l'alterazione 
delle neurofibrille si rivela maggiore nel corpo cellulare, mentre 
nei prolungamenti cellulari è manifesta soltanto in elementi (specie 
nel prolungamento apicale) in cui la disintegrazione fibrillare ha 
raggiunta la massima intensità. In molte cellule piramidali piccole, 
e più chiaramente nelle cellule giganti della corteccia della circon- 
voluzione rolandica anteriore, osserviamo un certo addensamento 
del reticolo fibrillare, addensamento che nelle cellule giganti il più 
spesso è parziale; limitandosi ora ad un prolugamento dendritico 
di cui comprende la parte basale con estensione al nucleo; ora al 
solo corpo cellulare. In vari elementi della corteccia la rarefazione 
cellulare è quasi completa, non scorgendosi che scarse fibrille, a 
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decorso tortuoso, di spessore vario, che, ripiegandosi sul nucleo, 
vanno a confondersi con frammenti e detriti basali. 


Un altro fatto quasi costante ci è dato osservare nella corteccia 
cerebrale delle circonvoluzioni prese in esame, costituito da una 
formazione notevole di elementi cellulari, diffusi anche alla sostanza 
bianca del cervello. In molti di questi elementi è ben distinto un 
nucleo con struttura a rete. Tali corpi cellulari, di forma roton- 
deggiante ed anche ovalare, si colorano in rosa col metodo Do- 
NAGGIO, con assenza nel loro citoplasma di elementi differenziabili. 
A volte tali elementi si osservano addossati ai vasi, ma non esi- 
stono dentro i vasi; altre volte si osservano avvicinati ai prolun- 
gamenti delle cellule nervose e se ne veggono compenetranti il 
corpo stesso delle cellule piramidali, ed in particolar modo le pic- 
cole e le medie piramidi. Quando detti corpi sono semplicemente 
addossati alla cellula nervosa, questa, se non è compresa da alte- 
razione degenerativa, lascia scorgere integra la struttura fibrillare; 
nei casi invece nei quali i sopra accennati corpi compenetrano il 
citoplasma della cellula nervosa scorgiamo le fibrille in parte di- 
strutte, ed in parte irregolarmente addossate ai corpi stessi. Tra 
le cellule nervose della corteccia ve ne hanno di quelle, piccole 
piramidali specialmente, intorno alle quali maggiormente si adden- 
sano detti corpi, da cui sembra derivare alla cellula stessa nervosa 
marcata degenerazione atrofica, fino alla scomparsa dell’ elemento 
stesso cellulare nervoso; sostituito, in sito, da due o più corpi 
ovoidali. Questi elementi nucleati, come si disse, si frammischiano 
tra e negli elementi nervosi piccoli e medi (cellule piramidali pic- 
cole e medie); mentre son rare le volte in cui ci é dato osservarli 
intorno alle grosse cellule piramidali. 

Non intendo discutere dell’origine di detti corpi, dal MARINEsco 
appellati rneuronofagi, e dei quali già si occuparono Esrosiro, CEr- 
LETTI ed ultimamente VeratTI. È volli ricordarli poiché li osservai 
nel caso da me preso in esame. MARINEScO, in un suo lavoro ri- 
guardante l’evoluzione e l’involuzione della cellula nervosa, accenna, 
a proposito del processo neurofagico, ad una legge la quale non 
racchiude in sè tutta quella spontanea e naturale giustezza con 
cui il MarINESco medesimo l’ha pronunziata. Egli, infatti, afferma 
che quando la sostanza acromatica della cellula nervosa si altera, 
le cellule nevrogliche circostanti si ipertrofizzano, l’aggrediscono e 
la divorano. Innanzi tutto se l’avvicinarsi delle cellule nevrogliche 
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agli elementi cellulari nervosi piccoli e medi, compenetrandoli an- 
cora, costituisce un fatto; non è dimostrato così nelle prime la 
capacità di assalire e divorare, tanto meno per quegli elementi cel- 
lulari nervosi in via di degenerazione. 

FragNITO, dell’ istituto Psichiatrico di Napoli, osservò cellule ner- 
vose con distruzione completa dell'apparato fibrillare, le quali non 
mostravano nel loro interno ed in vicinanza dei prolungamenti 
protoplasmatici cellula alcuna neuronofagica in minaccia aggressiva 
o con aggressione compiuta. Un tale fatto mi accadde di osservare 
con certa frequenza nelle sezioni corticali del mio caso. Per me la 
funzione fagocitoria degli elementi nevroglici n»n è che apparente, 
poichè essi non soltanto circondano e compenetrano elementi cel- 
lulari nervosi in via di degenerazione; bensi cellule nervose nelle 
quali è ben manifesta la struttura fibrillo-reticolare, e le fibrille 
stesse, il più delle volte, anzi che subire una distruzione, si veggono 
ripiegare in corrispondenza dei corpi nevroglici. Tali corpi non mi 
pare abbiano una funzionalità specifica, ma stanno semplicemente 
a rappresentare un processo corticale cronico, con degenerazione 
atrofica degli elementi cellulari nervosi ed aumento del tessuto 
neuroglico. La produzione dei corpi neuroglici poi è secondaria al 
processo degenerativo parenchimatoso corticale, tanto è vero che 
-il maggior numero di tali corpi sì osserva là dove la degenerazione 
parenchimatosa è più avanzata. 


I vasi della corteccia cerebrale sono dilatati, con endotelio ri- 
gonfio e ripieni di sangue. In molte di essi riesce assai difficile, 
ad un minuto esame, la distinzione delle varie parti, a causa del 
processo avanzato di sclerosi. Intorno ai grossi vasi ci è dato di 
osservare spesso uno spazio con elementi nucleati, i quali, au- 
mentando di numero, costituiscono un manicotto corpusculare del 
vaso stesso, che così rimane come inguainato. I corpuscoli del ma- 
nicotto hanno tutti i caratteri delle Plasmazellen, e cioè sono piut- 
tosto voluminosi, di forma rotondeggiante, con nucleo situato 
eccentricamente. 


* 
* k 


Non meno importanti che nel cervello sono le alterazioni. isto- 
logiche riscontrate nel midollo spinale. Tali alterazioni furono 
rilevate coi metodi di WrEiakRT-Par, Nissn e con i metodi fibrillari 
di CasaL e Donagaro. 
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Col metodo WeiGERT-PAL osservammo degenerazione dei fasci 
posteriori interni della midolla dorsale. 

Fatti più interessanti osservammo nelle cellule nervose e parti- 
colarmente in quelle delle corna anteriori. Per tale studio preferii 
i rigonfiamenti cervicale e lombare, e quest’ultimo in special modo 
per lo studio delle neurofibrille. 


Col metodo di NissL, ì preparati alla tionina del rigonfiamento 
cervicale facevano vedere un'alterazione ben marcata delle cellule 
nervose. In alcuni elementi esisteva diffusa cromatolisi, mentre in 
altri si scorgeva una certa graduazione nella rarefazione citopla- 
smatica. 

Nel rigonfiamento lombare alcune cellule dimostravano disgre- 
gazione parziale della sostanza cromatica e deformità del corpo 
stesso cellulare. In tutti gli elementi cellulari nervosi esisteva pi- 
gmento giallo-granuloso, accumulati, in alcune cellule, alla periferia 
del loro corpo, e comprendendo in altre quasi tutto il corpo cel- 
lulare medesimo, con riduzione di qualche rudimento granulare 
cromatico, disposto verso il centro della cellula. In questi ultimi 
elementi lo spazio perinucleare era aumentato ed il nucleo stesso 
appariva sformato e con tinta diffusa. 

Molti elementi cellulari nervosi, tanto nel rigonfiamento cervicale 
che lombare, dimostravano rigonfio il loro citoplasma, con rarefa- 
zione quasi completa della sostanza cromatica. Esistevano , poi, 
variamente sparsi nei corni midollari, rudimenti di cellule, con 
scomparsa completa dei loro prolungamenti, e di forma irregolar- 
mente ovoidale, a cui erano frammischiati altri rudimenti cellulari, 
costituiti da un corpo raggrinzato, con nucleo atrofico ed oscu- 
rato, che si continuavano in esili filamenti a zolle pallide e disfatte, 
miseri avanzi di dissoluti protoplasmatici. In vari elementi il nu- 
cleo era spostato alla periferia del corpo cellulare. 

Tanto nelle corna del rigonfiamento cervicale che in quelle del 
lombare non mancavano elementi cellulari nervosi i quali, col 
metodo di NissL, si dimostravano affatto normali. 


* 
* x 


Coi metodi delle neurofibrille in alcune cellule nervose, partico- 
larmente del rigonfiamento lombare, risultava in maniera assai 
dimostrativa la struttura reticolare della sostanza acromatica, re- 


12 
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ticolo che attorno al nucleo si vedeva fittissimo e che si peteva 
seguire fin nei protoplasmatici, specie in quelli più grossi, con 
maglie progressivamente allungantisi a misura che il reticolo stesso 
procedeva verso l'estremo periferico del dendrite. 

Molte cellule che col metodo di NissL mostravano alterati i loro 
corpuscoli cromatici, dimostravano, col metodo di Casar e Doxacaro, 
modificazioni delle neurofibrille più o meno intense; modificazioni 
ed alterazioni di cui noi ci potevamo rendere esatto conto con- 
frontando i detti preparati con i corrispondenti normali. 

Quanta differenza fra l'aspetto del reticolo normale ed il pato- 
logico ! Là si ha l'esattezza, direi quasi geometrica, nelle linee e 
nella composizione stessa delle linee, nella formazione di quadratini, 
piccoli triangoli e rettangoli; nelle cellule, con reticolo alterato, 
tutto è mutato invece: i quadratini sformati, i triangoli sono al- 
lungati e rigonfi ai lati. 

Le alterazioni che comprendono il reticolo endocellulare si rive- 
lano di varia intensità ed aspetto, e l'alterazione stessa è localizzata 
con qualche costanza nel corpo delle cellule ed in svariata sede 
del corpo stesso. Negli elementi maggiormente lesi osserviamo 
distruzione quasi completa delle neurofibrille, non residuando altro 
nel corpo cellulare che qualche monconcino fibrillare e rudimenti 
filamentosi nei diversi protoplasmatici. Anche il nucleo è grava- 
mente leso in simili elementi, poiché si vede sformato, con lo 
spazio perinucleare aumentato ed il cercine perinucleare affatto 
scomparso. 

In alcuni elementi cellulari nervosi, specie radicolari, possiamo 
osservare un processo degenerativo delle neurofibrille, processo che 
io, piuttosto che di atrofia, sarei inclinato a chiamare un processo 
di consunzione, a causa del caratteristico aspetto delle neurofi- 
brille, assai diverso da quello che si osserva nei casi di atrofia 
semplice o varicosa delle neurofibrille. Le quali, in questi casi, si 
presentano qua e là ingrossate, non omogenee, qualche volta spez- 
zettate e ridotte in minuti granuli. In qualche elemento cellulare 
anche la formazione distruttiva granulosa è seguita da più intensa 
alterazione cellulare, con la scomparsa, nel corpo citoplasmatico, 
di ogni traccia fibrillare e la formazione di uno o più vacuoli. 

Nel processo di consunzione delle neurofibrille queste si osservano 
esilissime, ad andatura piuttosto sinuosa, con spessore rilevabile 
alla parte estrema dei protoplasmatici, ma che va insensibilmente 
perdendosi a misura che le fibrille stesse, coi rispettivi bracci di fi- 
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brille secondarie, si portano verso il centro della cellula, dove si 
perdono del tutto. Osservai una tale regione fibrillare ben mani- 
festa nel rigonfiamento lombare, in elementi cellulari in cui il me- 
todo di Casar riusci con la massima chiarezza e nettezza di im- 
pregnazione; e l'osservai pure in parecchie sezioni trattate con il 
metodo DoNaaaro. . 

Altri elementi nervosi cellulari cervicali e lombari dimostravano 
degenerazione granulosa delle neurofibrille centrali, mentre quelle 
più periferiche del corpo cellulare e dei prolungamenti protopla- 
smatici dimostravano lesioni di minor grado, od almeno, fra le 
fibrille alterate esistevano ancora dei filamenti normali. 


* 
* * 


Tali i reperti che rilevai in un caso di demenza paralitica, da 
cui e dai reperti speciali delle neurofibrille delle cellule nervose della 
corteccia cerebrale e della sostanza grigia midollare, coincidenti 
con alterazioni delia sostanza cromatica in cellule trattate col 
metodo di NissL mi sembra poco fondata l’ opinione di DAGONET 
il quale nega affatto alla cellula nervosa la funzionalità trofica 
sulle neurofibrille. 
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SPIEGAZIONE DELLA TAVOLA 


Fig. 1—Cellula piramidale grande della corteccia trontale con parziale distru- 
zione del reticolo perinucleare. Metodo CAsat. 

Fig. 2—Cellula piramjdale media della corteccia frontale con parziale disinte- 
grazione basale della sostanza acromatica ed esistenza laterale di un corpuscolo 
rotondeggiante nucleato. Met. CAJAL. 

Fig. 8 e 4—Due piccole cellule piramidali frontali con corpi ovalari nel cito- 
plasma cellulare. Met. DoNacaio. 

Fig. 5 — Cellula delle corna anteriori del midollo lombare con disgsegazione 
e distruzione di Neurofibrille. DoNAaairo. 

Fig. 6.—Cellula delle corna anteriori del midollo lombare con degenerazione 
consuntiva delle neurofibrille. Cayat. 

Oculare 2. Ob. 1"/15 Semi-Apoc Imm. Omog. KonisTkKA. 
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Istituto psichiatrico e neuropatologico della R. Università di Napoli 
diretto dal Prof. L. BIANCHI 


IL FENOMENO DI BABINSKI 


NELLE MALATTIE MENTALI 





RICERCHE 


DEL 


Dott. NICOLA CASILLO 


Al Congresso di Neurologia, tenuto a Bruxelles nel Settembre 
1897 il BaBINSKI comunicava una modificazione del riflesso plan- 
tare, riscontrata in alcune malattie del sistema nervoso, indicandola 
col nome di fenomeno delle dita del piede (phénoméne des orteils). 

Con ulteriori comunicazioni egli esponeva il significato del riflesso 
da lui descritto, che si manifestava con una lenta distesa delle 
dita del piede e massimamente dell’alluce in seguito ad uno sti- 
molo esercitato sulla parte anteriore della pianta del piede. Egli 
trovava questo riflesso principalmente nelle emiplegie organiche 
recenti o di antica data, nella meningo-encefalite ed in quasi tutte 
le malattie del midollo spinale; notava che il fenomeno mancava 
assolutamente negli individui sani, nei quali invece lo stimolo pro- 
vocava il riflesso delle dita in flessione plantare. Come interpre- 
tazione del fenomeno il BaBINsKI !), ammise un perturbamento nel 
sistema piramidale sia nella parte cerebrale che in quella spinale, 
indipendentemente dalla gravità e dalla intensità del perturba- 
mento medesimo. In appoggio della sua ipotesi egli osservava che 
il fenomeno notasi con grande frequenza nei neonati, nei quali le 
onde nervose provenienti dal cervello non sono condotte bene lungo 
le vie piramidali per la incompleta evoluzione anatomica di queste. 
In seguito una lunga serie di ricercatori confermarono il fenomeno 


1) BABINSKI — Comptes rendus de la Societé de Biologie, 1891. 
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e le ipotesi del BaBINSKI notando costantemente la presenza del- 
l'’anormale riflesso nei casi di emiplegia e diplegia, nei quali era 
dimostrabile al 70 ?/o, ed egualmente in quasi tutti i processi pato- 
logici in cui erano evidenti lesioni del sistema piramidale; constata- 
vano peró che l'assenza del fenomeno non escludeva la lesione 
medesima. Varie questioni furono sollevate e si agitarono specie 
intorno al significato del riflesso, nó pare si sia raggiunto anche 
oggi un accordo fra le parti, e già qualcuno conviene con STRüMPELL 
che «si dovranno compiere sforzi anche più vasti per acquistare 
maggiore conoscenza dei rapporti di fatto, poichè ad onta dei lavori 
pregevoli, numerosi, mancano sempre sufficienti e chiare osser- 
vazioni ». : 

Moltissimi riconoscono il notevole valore del riflesso di Ba- 
BINSKI nel diagnosticare le alterazioni anatomiche del sistema  pi- 
ramidale, anzi al detto fenomeno hanno attribuito il vantaggio di 
costituire spesso l'unico sintoma apprezzabile per tale diagnosi, 
essendo esso il segno più precoce specialmente nell’emiplegie, e che 
può dimostrarsi prima ancora che sia evidente l’ esagerazione del 
riflesso patellare ed il clono del piede. Non mancano però osservatori 
che, senza escludere l'importanza del fenomeno del BaBINSKI come 
sintoma patognomonico delle lesioni del sistema piramidale, affer- 
mano che esso possa trovarsi eccezionalmente con una altera- 
zione puramente funzionale dello stesso sistema. Questi risultati 
si sono ottenuti dalle ricerche di V. CAPRIATI, GIUDICEANDREA, 
MingazziINI, SCHNEIDER, Croce ecc. ed AupenIno !) afferma di averlo 
riscontrato non solo nelle varie malattie mentali, ma anche in persone 
sanissime. D'altra parte Van GEHUCHTEN *), G. Warner, W. Paur 5) 
con tutta una schiera di ricercatori danno come molto dubbia la 
presenza del fenomeno in qualsiasi infermità funzionale nervosa od 
in qualunqne altra in cui non siano evidenti lesioni del sistema pi- 
ramidale. Cosi stando le cose, essendo di somma importanza per 
il valore diagnostico del fenomeno di BaBINsHI il conoscere se esso 
sì riscontri o no, e con quale frequenza, in malattie in cui l’alte- 
razione del sistema piramidale non è rilevabile coi comuni metodi 
di osservazione clinica, io ho ricercato per consiglio del Prof. BrancHI 


1) AupENINO — Riforma medica — Anno 1903 Vol. II. 
2) A. VAN GEBUCATEN — Le phenomène des orteils — « Journal de neurologie » 
n.° 8 1898. 


si G. L. Warpkg and W. E. PAUL— (Journal of nerv. and ment. discase, 1900 
ani). 
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il fenomeno delle dita in tutti i ricoverati nel Manicomio Provin- 
ciale di Napoli. 

Ed ho perciò portato il mio esame sopra un numero di 673 casi, 
e sebbene ne avessi ancora altri a mia disposizione, ho dovuto eli- 
minarli, perchè non ho acquistato la sicurezza della purità del fe- 
nomeno plantare (riflesso plantare normale o fenomeno del Ba- 
BINSKI) in essì provocato, non avendo potuto in ogni caso escludere 
sicuramente l'influenza di altri fattori sul fenomeno in parola. Nei 
613 utilizzati tale influenza è esclusa: sono sempre riuscito a di- 
strarre l’attenzione del malato ed ho riconosciuto solo il risultato 
dei primi stimoli; poichè altrimenti, ad onta di ogni precauzione, 
1 movimenti di difesa e quelli volontarii avrebbero alterato il mio 
giudizio. Lie osservazioni con esito positivo mi hanno dimostrato 
il fenomeno di BaBInsKI nelle sua forma class ca, cioó nel movi- 
mento lento torpido di estensione dell'alluce sul metatarso, mentre 
le altre dita restano inerti oppure sono trascinate nel movimento 
di estensione, come accade specialmente per le prime due dita. 


* 
* x 


Tra le diverse categorie di ammalati quelli che dimostrano piü 
frequente il riflesso di BaBINSKI sono i paralitici. Pochi hanno 
ricercato il fenomeno di BaBiNnsKI nella paralisi progressiva ed a 
me non é stato possibile trovare altro che le conclusioni dei due 
autori francesi ArpIN e H. Rouviér !), riferite in seguito anche dallo 
stesso BABINSKI. 

Essi hanno trattato l’ argomento con molta larghezza e sotto 
diversi punti di vista, avendo riscontrato frequente il fenomeno 
delle dita specialmente nella forma motrice ed in quasi tutti gli 
altri casi di origine sifilitica. Il numero di siffatti malati da me 
esaminati raggiunge la cifra di 77, nei quali il fenomeno è apparso 
20 volte, mostrandosi unilaterale in 14, bilaterale negli altri 6. 


1. A. P. di Napoli di anni 44, ricoverato il 7 marzo 1895 — non soffri 
malattie sifilitiche — ebbe in gioventù tendenze onanistiche — presenta de- 
cadimento mentale con idee deliranti di grandezza, disturbi della deambu- 
lazione—riflessi patellari esagerati—riflesso di Bapinsri, ancora più evidente 
all'osservazione ripetuta due mesi dopo. 


t) ARDIN et H. Rouvitg— Recherches sur le reflexe plantaire dans la paralisie 
générale « Archives de Neurologie », n.° 60, 1900. 
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2. I. G., da Napoli, anni 40, ricoverato 24 novembre 1905 — Notevole 
decadimento mentale — riflessi tendinei esagerati specialmente a destra, dove 
si osserva il riflesso di BaBiwski. 

3. C. S., da Napoli, di anni 48, ricoverato 9 ottobre 1903 —2 anni 
prima della malattia fu colpito da due attacchi apoplettiformi — probabile 
sifilide — riflessi patellari esagerati a destra, dove si nota il fenomeno di 
BABINSKI. 

4. G. N., da Napoli, anni 33, ricoverato 18 marzo 1905 — Notevoli di- 
sturbi somatici— esagerati riflessi tendinei ai due lati—fenomeno delle dita 
bilaterale con clono del piede. 

5. G. N. da Torre del Greco, anni 52, ricoverato 20 dicembre 1898 — 
Soggetto ad allucinazioni ipnagogiche, patrimonio intellettuale non molto 
compromesso — disturbi somatici notevoli — riflesso patellare esagerato ai 
due lati — fenomeno del Basixs€i bilaterale, clono del piede. 

6. R. A., da S. Giovanni, anni 57 — Ricoverata nel marzo 1888—Stato 
di demenza — Riflessi tendinei esagerati — cono del piede e fenomeno di 
Bassi ai due lati. 

1. B. C., da Napoli, anni 38, ricoverato 13 maggio 1900 — Stato di de- 
menza — esagerati riflessi tendinei patellari — fenomeno del Bagixsk: bila- 
terale. 

8. R. G., da Napoli, anni 49, ricoverato 30 luglio 1899 — contagiato di 
sifilide — riflesso rotuleo esagerato a sinistra — dove si osserva il fenomeno 
di Bazinski. d 

9. T. E., da Napoli, anni 52, ricoverato 12 settembre 1900 — Notevole 
decadimento mentale e disturbi somatici — riflesso patellare esagerato a 
sinistra con fenomeno di Basrvski. 

10. L. S., da S. Giovanni, anni 45, ricoverato il 5 marzo 1902—Stato 
di demenza — Riflesso rotuleo normale, fenomeno delle dita a destra. 

11. V. R., da Napoli, anni 50, ricoverato 28 aprile 1905 — Disturbi 
somatici — riflesso rotuleo alquanto esagerato a sinistra dove si osserva il 
fenomeno delle dita e la esagerazione del riflesso del tendine di Achille. 

12. S. C., da Napoli, anni 48, ricoverato 2 settembre 1901—Patrimonio 
intellettuale abbastanza conservato, i disturbi somatici però sono avanzati — 
riflesso rotuleo esagerato a sinistra con fenomeno delle dita. 

13. E. M. G. da Sorrento, anni 65, ricoverata 6 maggio 1905 — Alcoo- 
lista — molto decaduta mentalmente — notevoli disturbi somatici—esagerato 
il riflesso patellare e quello del tendine di AcniLLe ai due lati con fenomeno 
di BaBiNskr. 

14. R. T., da Poggioreale, anni 50, ricoverato 22 settembre 1901 — 
Contagiata di sifilide dal marito — stato notevole di demenza — riflessi pa- 
tellari vivaci e del tendine di Acan.Le — fenomeno di Basmsri ai due lati. 

15. P. S., da Fondi, anno 50, ricoverata il settembre 1904—Contagiata 
di sifilide — decadimento mentale avanzato — esagerato il riflesso patellare 
e del tendine di Acne — fenomeno bilaterale di Baginski. 
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16. M. O. da Napoli, anni 50, ricoverata 25 aprile 1896—stato demen- 
ziale gravissimo — riflesso patellare esagerato a sinistra dove si riscontra 
il fenomeno delle dita. 

1. A. A. da Napoli, anni 46, ricoverato 12 maggio 1904 — molto deca- 
duto mentalmente — esagerato il riflesso patellare e del tendine di Acuinuk 
ai 2 lati — fenomeno di Baginski bilaterale. 

18. P. G., da S. Giovanni, 52, ricoverato 5 novembre 1902—Notevoli di- 
sturbi somatici — stato demenziale — vivace il riflesso patellare e del ten- 
dine di Acme ai due lati fenomeni del Baniwski bilaterale. 

19. M. A. da Napoli, anni 53, ricoverato 12 gennaro 1899 — Stato de- 
menziale—esagerato il riflesso patellare a sinistra con fenomeno di Basinsk. 

20. G. G., da Napoli, anni 60, ricoverato 14 agosto 1901 — Notevoli 
disturbi somatici — esagerato il riflesso patellare e del tendine di AcuLrk— 
fenomeno di Basinski ai due lati. | 


* 
* * 


Dalle precedenti osservazioni appare dapprima evidente il rap- 
porto tra i due riflessi plantare e rotuleo: quest’ultimo nella maggior 
parte dei casi si trova esagerato. 

Il medesimo rapporto fra i due riflessi fu trovato quasi costante 
dai due autori innanzi nominati, ArRDIN e RouvieR, i quali lo ri- 
scontrarono specialmente nella pseudo-paralisi generale di origine 
sifilitica. Nella maggioranza dei casi innanzi esposti il riflesso di 
BaBINSKI si accompagna oltre che all’ esagerazione dei riflessi pa- 
tellari anche col clono del piede. La simultanea presenza di questi 
due riflessi fu constatata pure due anni fa da S. GorprLAM !) che 
in 48 casi con BABINSKI positivo notava solo 28 volte il clono del 
piede. Ricordando le affermazioni di STEMBERG, OPPENHEIM, CASSIERER 
e dello stesso GoLprLam, che riscontrarono il clono del piede in 
non pochi casi d'infermità funzionali del sistema nervoso si nota 
subito quanto giovi la presenza del riflesso di BaBInsKI per deter- 
minare, specialmente nei casi non risoluti, se si tratti di clono del 
piede su base organica o di uno funzionale. È importante dopo 
questo rilevare il grande valore che acquista il segno di BABINSKI 
nel riconoscere la lesione organica dei fasci piramidali, quando esso 
è legato a simili modificazioni degli altri riflessi. 


1) S. GoLDFLAN — Neurolog. Centralblatt — 1903. 
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L'epilessia meglio di tutte le altre malattie mentali 6 stata stu- 
diata in rapporto al riflesso plantare. Lo stesso BABINsK1!) fu tra 
ì primi a riscontrare negli epilettici il suo riflesso, che riceveva 
pertanto un valido aiuto nell’ intepretazione del suo significato 
per la natura organica della malattia. Gli Autori che tratta- 
rono in seguito l’ argomento ebbero specialmente la mira di 
trovare nel fenomeno delle dita un mezzo diagnostico per diffe- 
renziare nei casi difficili l'isterismo dall'epilessia. Importanti lavori 
furono pubblicati in proposito da EswENARD ?), Pangox 9), M. Gor- 
DSTEIN, CRoNsoN *) ecc. i quali in niun caso d'isteria rinvennero il fe- 
nomeno, che valeva pertanto a differenziare le due malattie. Si sareb- 
be rimasti in questo accordo se AupenINO 5) due anni fa non avesse 
ricordato un caso d’ isterismo che presentava evidentemente il ri- 
flesso dai due lati; sicchè egli si domandava se il riflesso di Ba- 
BINSKI meritasse veramente di essere considerato come un sintoma 
di lesione organica del sistema piramidale. Gli epilettici sottoposti 
al mio esame furono 87; dei quali 7 presentarono il fenomeno delle 
dita. Un fatto che ha richiamato pure la mia attenzione è la fre- 
quente presenza del fenomeno a sinistra nei casi in cui esso appare 
unilaterale. Infatti 4 di questi ammalati mostravano il segno di 
BaBINsKI da un solo lato, e di essi 3 solo a sinistra. Uno studio 
comparativo tra le diverse forme di epilessie e la presenza del ri- 
flesso dimostra come questo indifferentemente si riscontri in tutti 
le forme e in tutti gli stati. 

Degli epilettici esaminati presentavano risultato positivo: 


1. P. S., da Napoli, anni 88, ricoverato 14 settembre 1894 — demenza 
epilettica — a 3 anni presentò convulsioni eclampsiche a forma emiplegica 
a sinistra, che si ripetettero a 10 anni con carattere epilettico — indeboliti 
notevolmente i poteri mentali — attacchi frequenti convulsivi — riflessi pa- 


!) BaBIinski — Le phénoméne des orteils — (Progres medical, 1898). 

2) EsmenARD — Fenomeno di BaBINSKI nell’epilessia — (Riforma medica, 1902, 
Vol. IV). 

*) P. PnHON e M. GorpsrEIN—Sur le reflexe plantaire—(J'ournal de neurologie), 
n. 8, 1902. : 

4) CBoNsos der BaBiNski— Reflex der Epilessie — Neurologisches Centralblatt. 1898. 

5) AuDENINO — Riforma medica — anno 1900 Vol. II. 
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tellari un poco più esagerati a sinistra — dalla stessa parte si osserva pure 
il fenomeno delle dita e l'esagerazione del riflesso del tendine di Acme. 

2. C. A., da Napoli, di anni 35, ricoverato la prima volta 9 ottobre 
1893 — Frenosi epilettica — Presenta note demenziali e frequenti e ciclici 
periodi di agitazione — riflessi tendinei (patellari ed achillei) alquanto vivaci 
ai due lati, specialmente a sinistra, dove si osserva il fenomeno di BaBinski. 

3. F. I., anni 28, ricoverato il 26 maggio 1899 — Epilessia — con de- 
menza consecutiva —dalla storia clinica appare che i riflessi si sono modificati 
dalla sua entrata nel Manicomio, in quanto che allora erano tutti normali, 
mentre ora all'osservazione è evidente il fenomeno dell'alluce a sinistra con 
l'esagerazione del riflesso patellare e del tendine di Acme allo stesso lato. 

4. M. C., da Marano (Napoli) di anni 40—Ricoverata il 9 ottobre 1897— 
Frenosi epilettica con demenza consecutiva — attacchi convulsivi frequen- 
tissimi — ebbe convulsioni eclampsiche nell’ infanzia—riflesso patellare esa- 
gerato ai due lati, con clono del piede più evidente a sinistra e fenomeno 
di Basinsxi bilaterale. 

5. M. M,, da Serino, di anni 831, ricoverata il 26 marzo 1902— Frenosi 
epilettica—notevole disgregamento mentale — logorrea — incoerente—accessi 
convulsivi notturni rari—esagerato il riflesso rotuleo a destra con fenomeno 
di BABiNSkI. 

6. P. G., da Torre Annunziata, di anni 19—Ricoverato 8 giugno 1903 — 
Epilessia—le convulsioni apparvero alla sua età di 18 mesi—All'esame dei 
riflessi notasi esagerazione del riflesso patellare e del tendine di Acnrrrk ai 
due lati con fenomeno delle dita. 

7. I. C., di anni 8—ammesso 16 novembre 1905-— Epilessia—soffri con- 
vulsioni eclampsiche—notasi il fenomeno delle dita a sinistra con leggiera 
esagerazione degli altri riflessi tendinei. 


* 
* * 


Ciò che abbiamo osservato sul rapporto tra il riflesso di Ba- 
BINSKI e il riflesso rotuleo, del tendine di Achille ed il clono del 
piede nei casi di paralisi progressiva va ripetuto a proposito degli 
epilettici. L’ esagerazione del riflesso patellare accompagna gene- 
ralmente il fenomeno delle dita, bilaterale od unilaterale che sia. 
Per quanto vivo fosse stato in me il desiderio di ripetere l'esame 
sopra questi infermi durante qualcuno dei loro attacchi convulsivi, 
pure non mì è riuscito di sorprenderne uno solo. Cronzon !); molto 
più fortunato, assistette a 37 attacchi su 27 epilettici. Trovò 21 
volta il riflesso delle dita in flessione plantare, negli altri 16 si 


1) Cronzon der BaBINSKI, reflexe bu Epilessia — Nevrologische Centralblatt, 1898. 
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osservava l'estensione, che appariva anche durante i periodi di 
tregua. Pare quindi che il riflesso di BanBiNski non subisca alcuna 
modificazione nella fase convulsiva degli epilettici. Ad ogni modo 
su questo punto non sono in grado di portare alcun contributo 
di osservazioni personali. Riferendomi infine alla questione innanzi 
accennata, se il segno delle dita possa costituire un mezzo dia- 
gnostico per differenziare l’ epilessia dall’ isterismo, le mie osser- 
vazioni mi portano ad ammettere che la presenza del fenomeno 
di BasinsKgI deve farci propendere per la diagnosi di epilessia, 
poiché nei casi d’ isterismo da me esaminati, non sì è riscontrato 
mai: ma la sua assenza non autorizza a far diagnosi di isterismo, 
giacchè esso manca pure nella grande maggioranza degli epilettici; 
come si è visto noi lo abbiamo riscontrato in meno del 20 °/ dei 
casi osservati. 


è * 
* * 


Le frenastenie costituiscono la terza grande categoria di am- 
malati, che ha lasciato osservare il riflesso di BaBINsKI in alcuni 
soggetti. Dalla letteratura che io conosco non risulta che altri fi- 
nora abbia fatto una tale ricerca nei frenastenici. Con l'esame 
portato sopra 87 casi il riflesso di BaBiNsKr si è manifestato 4 
volte, con minore frequenza che nella paralisi progressiva e nel- 
l'epilessia. 

Presentarono risultato positivo: 


1. I. G., da Napoli, di anni 33 ricoverato il 7 novembre 1899 — Imbe- 
cille — Andatura leggermente claudicante — Assente il riflesso patellare c 
quello del tendine di AcaiLLe — A sinistra il riflesso di Basmsxı manifestasi 
con una lenta distesa delle dita. 

2. B. A., da S. Anastasia, di anni 22, ricoverato il 29 maggio 1903 — 
L'esame psichico si riassume nelle note di un grave arresto di sviluppo— 
Idiozia — Riflessi patellari e del tendine di AcmmrE vivaci ai due lati — 
Fenomeno bilaterale di Baniwskr. 

3. I. G., da Napoli, di anni 23, ricoverato il 9 settembre 1900 — Imbe- 
cille — Riflesso patellare e del tendine di AcHiLLe esagerato ai due lati con 
fenomeno di Basmsxi bilaterale. 

4. E. L, da Napoli di anni 32, ricoverata 27 maggio 1893—Imbecille— 
Riflesso patellare esagerato come anche del tendine di AcmLLe—fenomeno 
bilaterale di BaBinskI. 


— 189 — 


Come si vede da questi brevi sunti di storie cliniche, non é dato 
stabilire un rapporto tra la presenza del riflesso del BanziNsKr ed 
il grado della frenastenia, giacchè quello si è dimostrato tanto negli 
imbecilli quanto negli idioti. ©’ intende che noi abbiamo escluso 
dalla nostra ricerca quei casi di idiozia che presentassero contem- 
poraneamente fenomeni plegici evidenti. Cercando il fenomeno delle 
dita negli idioti emiplegici o diplegici, ci saremmo messi nelle stesse 
condizioni classiche del BaBINSKI, che ritiene il fenomeno quale 
effetto di un'alterazione del sistema piramidale; e noi invece ci siamo 
proposti di ricercare fino a qual punto il fenomeno possa riscon- 
trarsi fuori di queste condizioni classiche. 


* e 
* x 

Fuori delle tre categorie di malati sopra riferite, il risultato 
della ricerca in tutte le altre forme di malattie mentali é stato 
negativo. Gli ammalati delle diverse psicopatie nella grande quantità 
dei casi da me esaminati (422) non mostrarono mai il fenomeno 
delle dita. Il riflesso plantare si ebbe generalmente con le modalità 
onde suole esplicarsi negli individui normali. L'esame ha mostrato 
che in moltissimi di questi ammalati, circa il 10 °/o, il riflesso non 
era provocabile, e che in alcuni altri esisteva da un lato e man- 
cava dall'altro. La flessione delle dita concerne per lo più le ultime 
quattro, abbastanza raramente l’alluce piglia pure parte al movimento 
delle altre dita. Una particolarità notata fin dal primo giorno della 
mia ricerca è la facile esauribilità del riflesso, la quale, special- 
mente se questo è debole, rende ancora più difficile il giudizio. 
La contrazione è tonica, ma non così torpida come quella del 
fenomeno di BABINSKI, che permette ad un occhio bene esercitato 
di distinguerlo da movimenti volontarii delle dita in estensione. 
Il risultato negativo avuto nella ricerca del tenomeno nelle varie 
infermità funzionali del sistema nervoso ed i casi positivi riscon- 
trati in quelle malattie mentali, che, pur non presentando la 
classica degenerazione dei fasci piramidali, hanno tuttavia una 
base anatomo-patologica ben dimostrata, confermano in certo modo 
le ipotesi del BaBINsKI e degli altri, che ritengono il fenomeno do- 
vuto esclusivamente a lesione organica, grave o leggiera, del 
sistema piramidale. 


— 190 — 


Un'eccezione al risultato fin qui esposto é data dai seguenti due 
casi di frenosi sensoria e dall'altro di malinconia, nei quali, in un 
certo periodo della malattia, fu notato il fenomeno delle dita. 


1. B. H., da Napoli — Ricoverato il 12 gennaio 1900 — Frenost senso- 
ria — L’infermo a intervalli ha presentato disturbi sensoriali notevoli che 
per lungo tempo gli creavano uno stato confusionale allucinatorio. Esami- 
nato la prima volta in uno di questi periodi si notava evidente l'estensione 
del solo alluce a sinistra con esagerazione del riflesso patellare dalla stessa 
parte — L’esame ripetuto dopo tre mesi, quando l’infermo era già uscito da 
un pezzo dallo stato stuporoso dimostrava scomparso il riflesso di BaniIssrI 
e normali tutti gli altri. 

2. del P. C., da Montoro — di anni 53 — ricoverato il 20 maggio 1900 
Frenosi sensoria — probabile origine alcoolica — 2 anni fa fu dimessa in 
completo riordinamento mentale. Al principio di questo anno fu riammessa 
in preda a disturbi sensoriali con notevole stato di confusione; esaminata 
in tale periodo dimostrava il riflesso plantare in estensione dorsale a destra 
con leggiera esagerazione del riflesso rotuleo dallo stesso lato — trascorso 
il periodo di confusione e cessati i disturbi sensoriali allucinatorii ora non 
si nota più il riflesso di Basinsgi, ottenendosi invece il normale riflesso 
plantare. 

3. C. C., da Napoli, anni 30 — Ricoverata il 10 febbraio 1905— Malin- 
conia — con allucinazioni visive tattili e cenestetiche e delirio di peccato. 
Nel periodo acuto si osservava il riflesso di BaginsKi accompagnata all’esa- 
gerazione del riflesso patellare. L'ammalata, uscita oggi dallo stato acuto 
ed in via di notevole miglioramento, mostra normali tutti 1 riflessi , com- 
preso il plantare. 


Se non che questi tre casi formano un'eccezione soltanto appa- 
rente, essendo possibile che essi rientrino nella legge comune 
della necessità che vi sia una lesione anatomica perché il fenomeno 
di BaBINsKI si verifichi. Il vieto concetto che le psico-nevrosi 
sieno malattie senza base anatomica non puó essere accolto senza 
restrizioni. Si può dire con maggiore esattezza che le lesioni ana- 
tomiche delle psico-nevrosi sono riparabili. Lasciando da parte 
quelle alterazioni corticali che devono essere a base dei disordini 
psichici e che sono state dimostrate specialmente nelle psicosi acute 
confusionali, anche sono state dimostrate lesioni anatomiche che 
possono dar ragione dei fenomeni somatici, spesso riscontrantisi 
nelle psico-nevrosi. Non riferiró la letteratura oramai vasta sulle de- 
generazioni primarie delle fibre del midollo spinale, provocate spe- 
rimentalmente mediante l'azione dei vari tossici, né quelle osser- 
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vate in animali stiroidati: degenerazioni che talvolta sono persino 
sistematiche (VassaLEe, DonaGGIO, GurRERI ecc.). Mi limito ad ac- 
cennare il reperto di simili degenerazioni primarie riscontrate in 
casì di individui affetti da psico-nevrosi e morti nel periodo acuto 
della malattia. Queste degenerazioni primarie, come dimostrarono 
gli esperimenti sugli animali, sono riparabili quando l’azione del 
tossico cessi a tempo; ed è così che si può spiegare come le alte- 
razioni dei riflessi, le contratture, i disordini sensitivi possano scom- 
parire quando gl’infermi guariscono o quando escono dallo stato 
acuto : giacchè si sa, anche da ricerche compiute in questa Cli- 
nica, che quando tali malati divengono cronici la tossicità del sangue 
non è più quella riscontrata nello stato acuto !). 

Tra le degenerazioni primarie sistematiche riscontrate in questi 
infermi morti nel periodo acuto della malattia c’è quella dei fasci 
piramidali. Perciò noi avevamo ragione di affermare che i due casi 
di frenosi sensoria ed il caso di malinconia, che hanno presentato 
il fenomeno delle dita possono non costituire una eccezione. 

Il risultato della mia ricerca resta pertanto immutato assegnando, 
come Baniwski ha fatto, al fenomeno delle dita un valore diagno- 
stico nelle lesioni organiche del fascio piramidale. DL’ esame del 
fenomeno di BasinsKI nella paralisi progressiva, nell’ epilessia, e 
nelle frenastenie lo dimostrano sufficientemente. Queste malattie, 
come dicevo, hanno una base anatomo-patologica ben dimostrata. 
Certo non è la classica degenerazione del sistema motore che si 
trovi d’ordinario in queste malattie (ed i casi in cui questa clas- 
sica degenerazione sì trovi noi li abbiamo esclusi per le ragioni 
anzidette); per le gravi alterazioni corticali e meningee nella pa- 
ralisi progressiva, le alterazioni corticali patologiche frequentissime 
nell’epilessia e nelle frenastenie rendono possibile un perturbamento 
materiale nelle vie di moto; perturbamento che non è tale da dare 
fenomeni plegici evidenti, ma che si rivela con esagerazione dei 
riflessi tendinei e spesso col fenomeno di BABINSKI. 

Dalle osservazioni e dalle considerazioni innanzi esposte mi credo 
autorizzato a trarre le-seguenti conclusionali: 

1. Il fenomeno di BABINSKI si riscontra in quelle malattie men- 
tali che hanno una base anatomo-patologica sicuramente dimostrata: 
paralisi progressiva, epilessia, frenastenia. Io l’ ho riscontrato nel 


1) Dragorti — La tossicità del sangue negli alienati — Annali di Nevrologia, 
1905. 
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26 9/o sui paralitici; nell'8 °/ sugli epilettici: e nel 4,6 °/o dei fre- 
nastenici. 
2. Eccezionalmente si riscontra nelle psicosi acute auto-tossi- 


che; nelle quali però non è costante in tutto il corso della malat- 
tia: esso suole sparire col cessare dello stato acuto. Io l'ho riscon- 


. trato in due casi di frenosi sensoria ed in uno di malinconia. In 





questi casi il fenomeno é da mettere in conto della possibile le- 
sione primaria delle fibre piramidali prodotta dall' intossicazione. 

3. Il fenomeno del BaBINSKI deve sempre essere messo in conto 
di un’alterazione grave o leggiera. definitiva o riparabile, del si- 
stema piramidale. 


RIVISTE CRITICHE 


Di alcune tendenze della psichiatria contemporanea, in Italia 
ed in Francia, a proposito di una recente pubblicazione. 


La pubblicazione, a cui alludiamo, è quella di E. Réers, che viene a rap- 
presentare la Psichiatria nella « Nuova biblioteca dello studente in Medicina » 
diretta dal Trsrur (Paris, Octave Doin-Ed. 1906). 

Sotto il titolo di « Précis de Psychia rie » il chiaro alienista di Bordeaux 
presenta agli studiosi una terza edizione del suo « Manuel pratique de mé- 
dicine mentale » Il titolo è ben modesto rispetto all'importanza dell’opera 
e capita, fra noi, dopo poco tempo, dacché l’Italia ha potuto riempire una 
lacuna nella sua letteratura scientifica, provvedendosi di, due trattati di 
Psichiatria 1), di cui era rimasta, finora, sfornita, malgrado il largo contributo 
portato all’incremento dello studio delle malattie mentali. Mette conto, perciò, 
tentare un’analisi comparativa, per conoscere le più spiccate tendenze delle 
due scuole, almeno per quanto riguarda le quistioni oggi più dibattute. 

Come apparisce dalla mole, cresciuta di oltre 200 pagine, e dalle incisioni 
di cui è stato arricchito , il libro del Rfeis non è una semplice ristampa 
di un’opera antica, bensi un lavoro del tutto nuovo e, diciamo, moderno, 
perchè di antico non vi resta se non quel tanto che è sopravissuto al ra- 
dicale rinnovamento, subito dalla psichiatria, in quest’ultimo decennio. Vi 
sono capitoli del tutto rifatti, e capitoli del tutto nuovi, pei quali l’ Autore 
ha utilizzato, senza pretensioni regionalistiche, i risultati degli studii con- 
temporanei, a qualsiasi nazione appartenessero, appoggiandosi al principio 
che la scienza vive di libero scambio. Tuttavia, egli ha voluto opporsi e 
resistere ad un abuso che di quel principio, a suo modo di vedere, si è 
fatto, fra i suoi connazionali, per una specie di moda e di snobismo, che 
favorisce una vera invasione straniera, a danno delle antiche e gloriose 
tradizioni nazionali; e queste tradizioni egli ha voluto rivendicare, prepa- 
rando un libro, che, nella terminologia, nella tecnica e nel metodo, fosse. 
com'egli si esprime, uno specimen della psichiatria francese (pag. Vl). Il 
libro, infatti, porta quel carattere eminentemente clinico e psicologico che 
ha sempre contrassegnato l’ indirizzo della Psichiatria in Francia, anche 
quando, presso altre nazioni, miraggi diversi attrassero gli osservatori. 


1) Tanzi— Trattato delle malattie mentali—Società editrice libraria, Milano 1905. 
Biaxcui — Trattato di Psichiatria — Editore Pasquale, Napoli 1904-05. 
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Ma, l'opera del R£ais ritrae anche un’altra tendenza, tutta contemporanea, 
della Psichiatria francese, e che può interpetrarsi come una ulteriore spe- 
cificazione della prima; perchè mira, come del resto da molto tempo in Italia 
e in Germania è gia fatto compiuto, a sottrarre la Patologia mentale dall'iso- 
lamento in cui si era chiusa, nel passato secolo, vivendo per proprio conto, 
senza rapporto con le altre branche della Patologia, quasi per legittimare 
il tradizionale dualismo fra corpo e spirito. 

Tale tendenza è assunta come programma specifico di un periodico scien- 
tifico nuovo, che ha cominciato, quest'anno, le sue pubblicazioni, col nome 
antico di Encephale e sotto gli auspicii di insigni alienisti, che ne lasciano 
prevedere attiva e rigogliosa la vita !). 

Il R£ers, che ne è uno dei collaboratori, in armonia di quel programma. 
ha voluto che il suo libro s'ispirasse alle grandi dottrine moderne di Pato- 
logia generale, specialmente delle infezioni ed intossicazioni, che hanno 
sconvolte le vecchie basi della Psichiatria: dottrine, di cui giustamente 
vanno orgogliosi i Francesi, perchè personificate, presso di loro, nel nome di 
Bovcnanp. 

Sulla scorta di questo metodo, nel libro del R£ers, non vi è entità mor- 
bosa o sindrome psicopatica che non venga presentata nella sua etiologia, 
patogenesi, evoluzione, diagnosi, prognosi e cura, come si farebbe per qua- 
lunque malattia o sindrome pertinente alla clinica generica; ed è questo, 
senza dubbio, un carattere che conferisce all’ opera in esame una qualità 
didattica assai preziosa, per la classe degli studenti, dei medici pratici, 
dei candidati alla vita scientifica e pratica dei Manicomii, ai quali l’opera 
stessa è, principalmente, indirizzata. 

Le prime 20 pagine contengono un sunto dell’ evoluzione storica della 
Psichiatria, che rende up’ immagine chiara del modo come questa scienza, 
più di ogni altra, abbia dovuto lottare, per districarsi prima dalle super- 
stizioni, poscia dal misticismo, ed infine dallo spiritualismo, per costituirsi 
in scienza autonoma. Accanto alle grandi tappe percorse, lo studioso trova, 
in questa esposizione, posti in giusta luce i nomi di quegli autori che det- 
tero l'impronta alle diverse epoche, segnando le pietre miliari del pro- 
gresso. 

Entrando in materia, l'Autore divide il suo trattato in 3 libri, di cui il 
primo è dedicato alla Patologia generale, il secondo alla Patologia speciale 
il terzo alla Pratica psichiatrica. 

La Patologia generale è una lucida esposizione di tutto ciò che si conosce 
di più positivo sulle cause, sull'evoluzione e sull’anatomia patologica e se- 
miologia delle malattie mentali, considerate nel loro aspetto generico. 

Interessante, circa l’etiologia, è la conferma che l' A. dà della dottrina 
dell eredità, che egli continua a ritenere come la causa causarum della 
pazzia (p. 27), malgrado le tendenze di qualche scuola che ne vorrebbe 


1) L’Encephale, journal de Psychiatrie. H. Delarne e C.ie, Editore, Paris. 1906. 
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scemato di molto il valore: tendenza che ha, in Italia, un'autorevole rap- 
presentante nel Prof. Tanzi, il cui pensiero, intorno a questo problema, 
sembra integrarsi in una specie di illusione, che avrebbe, finora, invasi gli 
osservatori, e per la quale essi sarebbero pervenuti a porre nel novero delle 
cause intrinseche della pazzia quelle che derivano, semplicemente, da una 
continuità di condizioni esterne, di ordine igienico, psicologico e sociale, 
agenti, successivamente, sui genitori e sulla prole (Tanzi op. cit. p. 52). 

Il Réeis, invece, si attiene ai classici studi sul problema dell’eredità, e 
ne descrive i limiti e le forme, ammettendo, col Marcé, che, in nove decimi 
dei casi di malattie mentali, si trova un antecedente qualunque (p. 28). 

Non meno interessante è il capitolo che tratta dalla sintomatologia ge- 
nerale, perchè l’A., con brevi e lucide definizioni, improntando sempre le 
analogie colla patologia generica, riesce a dare i concetti più esatti dei 
disturbi elementari che formano l’appannaggio delle psicopatie. 

E una parte del libro questa che a noi sembra di grande aiuto pei discenti 
di ogni classe, siano studenti, siano medici comuni, perché pone gli uni e gli 
altri in condizioni di rendersi famigliari colla terminologia scientifica, senza 
sovraccaricare la mente di simboli, che, spesso, per loro, non acquistano 
un contenuto obiettivo, se non attraverso sforzi, che frustavano le naturali 
attrattive inerenti allo studio delle malattie mentali. 

Questo libro si chiude colla verata quaestio della classificazione delle 
malattie mentali. 

Partendo dal concetto che la. classificazione, in psichiatria, è un filo con- 
duttore assolutamente necessario (p. 207), l’A., esaminata quella del Krar- 
PELIN, alla quale, più o meno, si attiene gran parte degli alienisti, non la 
trova conforme ai bisogni didattici e pratici, sia perchè appartiene alle clas- 
sificazioni, che equivalgono a semplici enumerazioni nosologiche, sia per 
il difetto di metodo nelle divisioni e per la moltiplicità e complicatezza di 
forme. Egli resta, perció, fedele ad una sua antica classificazione, che pre- 
senta, fra gli altri caratteri, quello di essere assai elastica, per prestarsi 
ai rimaneggiamenti reclamati dall' incessante evoluzione della Psichiatria 
(p. 208). 

Il R£eis distingue, innanzi tutto, le psicopatie vere o primitive dagli stati 
psicopatici secondarii o sindromici. Divide, poi, le prime in Psicopatie-ma- 
lattie e Psicopatie-infermità. Delle Psicopatie-malattie fa due sottogruppi, il 
primo dei quali abbraccia le così dette psicosi generalizzate (mania, me- 
lancolia, mania-melancolia, e confusione mentale)e il secondo le cosi dette 
psicosi essenziali, comprendenti tutti i delirii sistematizzati primitivi. Anche 
le psicopatie-infermità sono divise in due gruppi, di cui uno abbraccia i 
disturbi di evoluzione, e l'altro i disturbi di involuzione (degenerazioni e 
decadenze) nei loro vari gradi e nelle loro varie forme. 

Contrariamente a ciò che sembrerebbe a prima vista, ii criterio, che com- 
peggia in questa classifica, è più nosografico che etiologico, ed è per questo 
che i delirii sistematizzati primitivi, cioè le paranoie originarie, figurano 


— 196 — 


fra le psicosi-malattie, e non nelle infermità, mentre è, oramai, concorde 
l'opinione degli alienisti nel ritenerle come anomalie evolutive della perso- 
nalità. Ed è anche in omaggio al rigido criterio nosologico che vediamo 
riprodotta, sebbene ammodernata, l’antica distinzione tra follia generale e 
follia parziale. Ammudernata, diciamo, perchè, contrariamente al concetto 
di EsqurRorL, a cui risale la distinzione, il Réers, lungi dal cadere nell’antico 
concetto delle monomanie, e partendo, invece, dal concetto che la pazzia sia 
una malattia dell’intera personalità, e però un tutto irriducibile, basa la 
distinzione tra follia generalizzata e follia essenziale (parziale nella seconda 
edizione) sulla compartecipazione o meno dell'attività generale dell'organismo; 
criterio, come si vede, del tutto clinico, che l’A. si dette molta cura di 
fermare e chiarire, nella precedente edizione, e che, a parer nostro, sarebbe 
stato opportuno ribadire anche in questa. 

Le psicopatie-infermità sono state riguardate dall'A. da un punto di vista 
molto generale, per modo che tutte le forme di arresto di sviluppo sono 
divise in tre categorie: degenerati superiori, medii ed inferiori. La follia 
morale che, sotto diversi nomi, fu adottata in tutte le classifiche, italiane 
(immoralità costituzionale del Tanzi: Pazzia morale congenita del Bianca) 
ed in parecchie straniere, non trova posto, in questa classifica, come entità 
autonoma, ma soltanto come varietà delle psicosi dei degenerati medii. 


* 
* * 


Nel libro secondo, l’A. passa alla descrizione analitica delle diverse forme 
psicopatiche classificate come sopra. 

Particolarmente interessante è il capitolo, nuovo in questa edizione, dedi- 
cato alla confusione mentale. Rivendicato alla scuola francese il merito di 
averla intravista con Pine ed Eseuirot, di averla descritta con DELASIAUVR, 
separandola dalla melancolia con stupore, e di averla riimportata in Francia, 
collo Cuasi, dalla Germania, dove il concetto di DrLasiauva germoglio e 
ingrandì, sotto il nome di Amentia e di VerwirtHRIT, il Réers l’ accoglie 
come un'entità morbosa a sè, rientrante nel gruppo delle psicosi generaliz- 
zate, e la considera, col MasseLon, come il vincolo più stretto tra la pato- 
logia mentale e la medicina generale, integrato nel comune fattore etiologico 
dalle infezioni ed autointossicazioni. Il Réeis ne distingue tre forme: la 
confusione mentale tipica, l’acuta e la cronica. Sono varietà della prima; la 
semplice o astenica e la delirante (delirio onirico). Varietà della seconda 
sono : la stupida, la confusione mentale acuta allucinatoria, e la menengitica 
(delirio acuto). La terza non è altro che il quadro della demenza precoce, 
com'è presentato da Krarp£ELIN, sotto le tre varietà cafatonica, ebefrenica e 
paranoide. È ozioso notare che è sempre in forza del criterio nosologico 
che si trovano raccolte, in questo gruppo, tante forme che, da altri punti di 
vista, andrebbero divise. | 
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Circa la demenza precoce, l’A., facendone risalire la conoscenza fino al 
Wi.us, ed attribuendone il concetto esatto anche al Morzr, di cui riproduce 
un caso, descritto nel 1851-53 (p. 317), muove alla concezione del KRAEPELIN 
tre obiezioni : 

1. La demenza precoce non é essenzialmente una malattia dell'adole- 
S ma può sopravvenire in tutte le età 

» La demenza precoce non possiede alcun sintomo die le sia proprio, 
nemmeno la sindrome catatonica, perchè questa si associa anche a talune 
nevrosi © psicosi. 

33 La demenza precoce, potendo guarire, sarebbe, come si esprime 
Serssky, una demenza senza demenza. Tutto ciò dimostra, secondo il R&ars, 
che, nell'insieme degli stati morbosi inglobati da KrakPELIN sotto la denomi- 
nazione di demenza precoce, bisogna almeno distinguere due tipi essenzial- 
mente diversi : la vera demenza precoce dei giovani, ebefrenica, che si de- 
linea come una malattia costituzionale e dovrebbe, perciò, passare, fra le 
psicosi degenerative; e la stupidità, che può sopraggiungere dopo un ac- 
cesso confusionale e guarire 0, accidentalmente, passare a demenza. Questo 
secondo tipo non sarebbe che la stessa confusione mentale ad evoluzione 
cronica. 

Con tali obiezioni, il Réers ha inteso, soltanto, di spiegare perchè pone la 
demenza precoce accanto alla confusione mentale; ma, del resto , dichiara 
d'accettarla come una teoria d'attente (p. 321), per non complicare il pe- 
riodo d’incertezza, che attraversa la dottrina kraepeliniana. Bisogna, tuttavia, 
riconoscere che le osservazioni del Rats, per quanto riguarda le moltiplicità 
delle forme diverse comprese sotto la generica denominazione di demenza 
precoce, sono clinicamente cosi controllabili che, forse, un primo tentativo 
di separazione, in un libro come il suo, che tutto impronta alla clinica, sa- 
rebbe stato più che necessario. Basta considerare il fatto che la dottrina 
del KraePELIN non va esente da critica, più o meno sostanziale o formale, 
anche da parte dei fautori. Il Tanzi, infatti, che ne è uno dei più autore- 
voli in Italia, pur giustificandone il concetto fondamentale e trovando la ra- 
gione d'essere di questa dottrina in quel sintomo comune a tutte le forme 
che essa abbraccia, negato dal Réars, e consistente nella sistematica discon- 
Imutà tra il pensiero e l’azione, nella mancanza di ogni determinismo su- 
hiettivo di condotta, che differenzierebbe i dementi precoci da ogni altra specie 
di malati di mente, la cui condotta non manca mai di una base psicologica 
(affettiva, ideativa, sensoriale che sia), riconosce tuttavia che la denomina- 
zione di demenza precoce è infelice e carica di equivoci, e proporrebbe di 
sotituirvi, previo consenso degli Alienisti, quella usata da KaLsaum e dal 
Morset, di Vasania, simbolica della incarnazione più vera e piena della 
pazzia, rappresentata, appunto, dai dementi precoci (op. cit. p. 585-6). 

Bisogna, intanto, notare che, in tanta incertezza, la quale va dalla so- 
stanza alla forma, non mancano tentativi, da parte di clinici autorevoli, di 
Porre un ordine nella confusione che, oramai, si va ingenerando, nella de- 
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scrizione di siffatte psicosi. Il più serio di questi tentativi, perchè appog- 
giato a dati obiettivi inoppugnabili, a noi sembra quello del Prof. BiaxcHi 
e della sua scuola 1). 

L'Alienista di Napoli ritiene e sostiene, da diversi anni, che molte di 
queste psicopatie, descritte come entità ;osolopichie non sono che sindromi, 
le quali tengono dietro a fasi iniziali schiettamente allucinatorie o illusio- 
nali, e su questo fattore psicopatologico, sia che domini la scena morbosa 
in tutto il suo decorso, sia che scompaia dopo aver dato, per dir cosi, l'a- 
brivo alla malattia, egli ha impostata la forma clinica della frenosi sensoria, 
che merita, assai più che non si creda, l’attenzione dei clinici. 

Questo concetto si fonda sul potere disorganizzante e dissolvente, che i 
disturbi sensoriali esercitano sulla coscienza, anche se semplici , isolati e 
fuggitivi. Clinicamente, poi, è suffragato dal fatto che, attentamente esa- 
minati, tin dal loro primo esordire, i processi morbosi di questa specie la- 
sciano, agevolmente, constatare, come fenomeno primordiale, il disturbo dei 
sensi, immessosi nel campo della coscienza, fino allora integra. Naturalmente, 
l'atlegigianionio ulteriore della malattia è coordinato non solo colla natura del 
disturbo sensoriale, che apre la scena (illusione o allucinazione), ma anche 
col grado di disorientamento, o meglio, col modo come l’attività psichica rea- 
gisce al disturbo fondamentale ed iniziale; donde la suddivisione della ma- 
lattia in varie forme, di cui, nel recente trattato del Biancui, si trovano de- 
scritti i quadri clinici assai persuasivi. 

La costituzione di questa forma nosografica non pretende di sostituirsi 
alla dottrina della contusione mentale e tanto meno a quella della demenza 
precoce, ma sottrae, legittimamente, alla prima molti casi in cui la confu- 
sione non è il fenomeno primario, ma è sindrome secondaria, e alla seconda 
molti di quei casi che, per il loro decorso e per il loro esito, vi rappre- 
sentano una stonatura, e, precisamente, la demenza senza demenza, secondo 
l'arguta osservazione riferita dal Rats. 

Insistiamo su questa tendenza della Scuola di Napoli, perché, nello stesso 
libro del R., ci sembra, trovare elementi sufficienti per un facile accordo, 
su questo terreno abbastanza complicato. Anche l'Alienista di Bordeaux, in- 
fatti, riconosce tanto l'importanza dei fenomeni sensoriali, in alcuni casi 
di confusione mentale, da sentire il bisogno di ammettere e descrivere a 
parte una forma allucinatonia acuta (pag. 308 e seg.), di origine tossica ed 
infettiva, guaribile nel maggior numero dei casi (ed io credo in proporzioni 
superiori a quelle ehe ritiene lo stesso prof. Brancni). A lui basterebbe, perció, 
fermarsi, con l'acume clinico che é la principale dote del suo intelletto, sulla 
parte che giuocano, in questi casi, i disturbi dei sensi, sul posto che essi 


1) Vedi in proposito: Brancui. Paralisi progressiva e frenosi sensoria—Lezioni 
cliniche — Napoli 1895 — Trattato di psichiatria, Vol. 3.°, c. XVI, pag. 658, — 
Fragnito : La Frenosi sensoria — Contributo clinico — Annali di nevrologia — 
Anno XXIII, fas. III. 
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occupano nella successione fenomenica della malattia e sulla identità degli 
effetti patologici, (anche quando, invece di tumulti allucinatori o illusionali, 
insorgenti simultaneamente da diversi territori sensoriali, si tratti di allu- 
cinazioni od illusioni singole) per entrare nell'ordine delle idee suesposte, 
della cui esattezza, per la personale esperienza clinica, scevra di qualsiasi 
preconcetto, che mi viene dalla sala di osservazione dell'Asilo di Aversa, 
cui mi trovo assegnato, ogni giorno piü mi convinco. 

E mia opinione, anzi, che l'introduzione di questo criterio, nella Psi- 
chiatria clinica, segni una direttiva più razionale, per orientarsi sull’ ar- 
gomento, antico e pur sempre nuovo, della classificazione delle malattie 
mentali, perché ci pone sulla via di distinguere i processi psico-patologici, 
coi criteri che fornisce la psicologia normale, nel senso chela mente abbia 
tanti modi di ammalarsi per quante sono le forme, con cui si esplicano 
tanto il suo meccanismo sintetico ed unitario, quanto i meccanismi secon- 
dari, che concorrono alla sua complessa attività. 

Il gruppo delle frenosi sensorie starebbe, per ora, a rappresentarci le 
malattie derivanti dal principale dei meccanismi delle funzioni psichiche. 


* 
* * 


Ritornando al nostro A., nello studio delle psicosi sistematizzate (essen- 
ziali secondo la sua classifica), egli adotta il metodo di Magnan, che le 
unifica tutte nel concetto del così detto delirio cronico o follia sistematiz- 
zala progressiva, con le sue tre fasi tipiche: 1.° Periodo di inquetitudine 
o di analisi subbiettiva (follia ipocondriaca); 2.° Periodo di esplicazione 
delirante (delirio di persecuzione, religioso, erotico, politico, geloso); 3.° Pe- 
riodo di trasformazione della personalità (delirio ambizioso). 

Tutte le forme di delirio sistematizzati primitivi sarebbero, secondo questa 
teoria, più o meno identificabili, in questo tipo generico, a meno per il loro 
punto di partenza e per quello di approdo; le differenze starebbero, sol- 
tanto, nell'esplicazione della seconda fase. Molto utile dal lato della pratica 
é uno specchietto, in cui sono esposti i diversi atteggiamenti dei deliri, in 
rapporto alle influenze sociali e principalmente le forme prevalenti nel medio 
evo a quelle subentrate alle prime, nell'età moderna (p. 394). 

Nei due trattati italiani, questa tendenza unificatrice è appena adombrata, 
perchè il Tanzi riconosce, nella paranoia, soltanto un simulacro di decorso, 
assai indeterminato, (op. cit. pag. 681) ed il Brancn vede, nel delirio cro- 
nico del Magnan o follia sistematizzata progressiva del Reis, soltanto una 
delle forme della Paranoia. 

La questione dell'evoluzione della malattia, pei clinici nostri, ha una im- 
portanza secondaria, e resta assorbita nella questione, più alta, della origine 
e della natura dei delirii paranoici, che è, forse, l'argomento su cui la. psi- 
chiatria clinica italiana è stata più feconda di ricerche, sebbene con opposti 
risultati. Il Tanzi, infatti, riportandosi a brillanti ricerche proprie ed altrui, 
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propugna una teoria afavica. Per lui il delirio paranoico è il trionfo lento 
e durevole di un preconcetto, riproducente un elemento costituitivo della psiche 
primitiva: 1 paranoici sono anacronismi viventi (op. cit. p. 668 . .. 77). Pel 
Bancu, le idee paranoiche promanano dal nucleo emotivo della personalità, 
e rappresentano l’ intonazione data alla personalità stessa dalla prevalenza 
e permanenza, per difetto evolutivo, di una emozione, ledente l'appercezione 
dei rapporti dell' individuo colla realtà. Le emozioni che preparano il terreno 
alla paranoia, quali attributi dell' anima sociale, si riducono, fondamental- 
mente, a tre: sospetto, ambizione ed amore, cui corrispondono le tre clas- 
siche forme della paranoia: la persecutoria, l'ambiziosa e l'erotica (op. cit. 
pag. 538). 


* 
* %* 


Nella descrizione delle psicopatie-infermità, il Réers dà un considerevole 
sviluppo allo studio dei degenerati superiori e delle psicosi episodiche, cui 
essi vanno soggetti; pei degenerati inferiori si attiene alle tradizionali co- 
noscenze sugli imbecilli ed idioti, mantenendo la classica ripartizione di 
Esquinor, fondata sulla psicologia di questi esseri. Da noi campeggia, quasi 
universalmente accettato, il concetto moderno della divisione etiologica (idiozia 
degenerativa, ereditaria e idiozia cerebroplegica) ; dualismo , del resto, che 
il Tanzi presagisce destinato a scomparire in un unicismo moderno, tutto 
a favore delle cerebropatie, come l’antico era tutto a favore della degene- 
razione ereditaria (op. cit. pag. 407). 

Anche il Bancar inclina verso una distinzione basata sulle cause deter- 
minanti della frenastenia, perché non sa vedere, per le manifestazioni cliniche, 
come e dove tracciare una linea di separazione, date le insensibili differenze, 
che corrono fra i numerosi gruppi di questa estesissima classe (op. cit. 
pag. 405). 

Di una eccezionale importanza, nel libro in esame, è lo studio di quelli che 
l'Autore chiama deliri di ospedale, contrapponendoli alle classiche psicopalie 
degli Asili per Alienati. Partendo dal fatto che i comuni trattati di psichiatria 
hanno preso, finora, di mira solo queste ultime, lasciando i primi nel die- 
troscena, egli nota, opportunamente, come siano, appunto, le psicosi sinto- 
matiche quelle che interessano, a preferenza, i medici pratici. E, per verità, 
non vi è, forse, medico di Manicomio che non conosca, per dolorosa espe- 
rienza, quanti danni derivino, per la sorte di molti malati, per le pubbliche 
finanze e per il normale andamento degli Asili, dalla mancanza di discer- 
nimento e di nozioni esatte sulle malattie mentali, in quei medici che, per 
i primi, sono chiamati a suggerire provvedimenti in ogni caso di psicopatia. 
Forse, non vi è medico alienista, addetto al servizio di ricezione degli 
ammalati, nei pubblici Asili, il quale non abbia a constatare, tutti i giorni, 
come, in molti casi, si inviino precipitosamente al Manicomio soggetti che 
andrebbero meglio curati in famiglia o in Ospedali comuni, e, in altri casi, 
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si ritardi l'internamento per soggetti, la cui permanenza protratta, nella 
vita libera, non arreca che pericoli alla comunità ed intristisce il male stesso 
che dev'essere curato, per cui i soccorsi del Manicomio restano, poi, in gran 
parte frustrati. Basta, talvolta, un’idea delirante o una allucinazione, nel 
corso di una pneumonite, di una febbre tifoide o di una infezione palustre, 
perchè il medico generico si senta autorizzato a spogliarsi del compito 
della cura specifica , per commettere al Manicomio quello della cura sinto- 
matica, sconoscendo che gli epifenomeni psicopatici sparirebbero, più presto 
e meglio, perseverando nelle prime cure. E così che si vedono giungere al 
Manicomio ammalati sfiniti, esauriti da infezioni, pei quali il disagio di un 
trasferimento, con mezzi per lo più improprii, non riesce che ad apparec- 
chiare un esito letale, che va, poi, ad accrescere quel contingente, oltraggios? 
per la statistica dei Manicomi, rappresentato dalla percentuale della mor- 
talità sugli ammessi, di cui il Manicomio non è responsabile. Da altra 
parte, molti individui pervengono al Manicomio dopo aver avuto tempo e 
modo di turbare la pubblica quiete, di infrangere le leggi della moralità © 
quelle del Codice, sol perché un'idea delirante, una ossessione od un'impul- 
sione, sfornita delle tempestose manifestazioni motrici, in cui soltanto gli 
osservatori superficiali ravvisano la pazzia, non fu a tempo ponderata, nel 
suo valore morboso, o venne interpretata coi criterii volgari, con cui si 
valuta un qualsiasi errore di logica, facendo affidamento, per correggerlo, 
sulla persuasione e sul ragionamento. 

Il R£eis nulla ha trascurato per fornire i mezzi più opportuni, affinché il 
medico pratico possa bene orientarsi su questo terreno, gravido di errori. 
Egli passa a rassegna tutte le forme di intossicazioni (endogene ed esogene) 
e d’infezioni, cui possono associarsi delle sindromi psicopatiche, per porre 
in rilievo i caratteri principali di ciascuna sindrome associata, notando, del 
resto, che, nel loro insieme, queste sindromi non sono che la riproduzione, 
più o meno genuina, delle psicopatie tipiche, specialmente di quelle a base 
tossica. 

Più diffusamente trattate sono le psicopatie associate a malattie nervose. 
Il capitolo della paralisi generale è una vera e completa monografia. Rile- 
vabile è l’importanza che l’A. dà, secondando le idee, quasi concordi, della 
scuola francese, alla sifilide come dato etiologico; importanza che, in Italia, 
è solo in parte divisa dal Tanzi, completata dal concetto di Fourwier della 
meta sifilide (op. cit. p. 386) mentre è attenuato dal Brancai, con solidi 
argomenti. Pel clinico di Napoli non vi è che il concetto della pluralità delle 
cause, preparanti una particolare condizione biochimica (tossica) che abbatte 
l'energia nutritiva dall'elemento nervoso e favorisce la vittoria finale degli 
elementi connettivali (op. cit. p. 763). 
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4 
* * 


La terza parte del libro del Réers, come dicemmo, è interamente dedicata 
alla pratica psichiatrica. Sotto questo titolo, assai comprensivo, l’A. ha tro- 
vato modo di esaminare tutti i problemi inerenti alla pazzia, come fenomeno 
individuale e collettivo, dal diagnostico al trattamento curativo e preventivo, 
dall'assistenza pubblica e privata, fino ai problemi, cui il fenomeno stesso 
può dar luogo, nei rapporti col diritto penale, e a quelli che può sollevare 
in campi sociali specifici, come fra i prigionieri (Alienati criminali) e nel- 
l’esercito. E, per ognuno di questi problemi, l’A. fornisce insegnamenti pra- 
tici, in armonia colle più recenti dottrine sulla interpretazione dei fenomeni 
psico-patologici e sul governo dei malati di mente. Taluni di questi esami 
non hanno che un'importanza tutta relativa alla Francia, perché svolti e 
risoluti sulle tracce della legislazione propria di quel paese; tuttavia, lo 
studioso in genere vi trova una scorta sicura, data l'uniformità dei pro- 
blemi, che implica la pazzia, in tutti i paesi, e, sopratutto, poi in rapporto 
ai desiderati che formano la meta comune delle aspirazioni degli Allenisti, 
per un futuro più o meno prossimo: tale l’incremento del no-restraint, del- 
l'open-door, l'istituzione di asili speciali per gli Alienati pericolosi, affatto 
distinti dagli Asili comuni, l'interpretazione dei delitti e crimini degli alie- 
nati, ed i rapporti degli Alienisti col foro; la supremazia del medico iu tutto 
quanto concerne la vita degli alienati ed il loro governo, in rapporto colle 
autorità amministrative: problemi vivi dappertutto, e dappertutto aspettanti 
riforme più o meno radicali. 

Relativamente agli Alienati criminali, è notevole come, malgrado che la 
vicina nazione abbia una legislazione delle più antiche per gli alienati, 
questa manca ancora di disposizioni speciali, nè lo Stato possiede ancora 
Asili speciali pei folli criminali. Ma è tanto e tale il movimento scientitico 
e la preparazione dell'opinione pubblica da far presagire che dal nulla possa, 
un di o l'altro, la Francia sorpassare le altre nazioni civili, anche in questo 
ramo importantissimo dei servizii pubblici. Campeggia, strenuemente difesa, 
l'aspirazione, assai logica e razionale, di avere Asili di sicurezzza, in cui non 
solo gli alienati che hanno avuto da fare con la Giustizia sotto tutti i rap- 
porti (giudicabili, condannati, prosciolti), vengano isolati dagli alienati comuni, 
ma anche quelli che, negli Asili comuni, vengano man mano dai Medici 
designati alle autorità amministrative come pericolosi ed incompatibili con 
la Ospitalizzazione (voto del congresso di Pau del 1904, su rapporto docu- 
mentato di Krravar). E già un primo esperimento si va facendo nell’ Asilo 


di Gaillon. 
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* 
* * 


Tutto sommato, il libro del R£ers, che ci ha porta l'occasione per questa 
sommaria rivista, si raccomanda a gli studiosi per molti pregi, principal- 
mente per le finalità pratiche, vittoriosamente affrontate e conseguite dal’ A., 
per la qualità eminentemente didattica del libro, integrata nel rigido metodo 
clinico, per la massima lucidità del pensiero e limpidezza di forma, per 
quella inappuntabilità, insomma, che i nostri confratelli Francesi sanno por- 


tare nell'architettura di ogni libro. 
Aversa, Giugno 1906. 


F. Saporito. 


RIVISTE 


Anatomia normale e patologica 


80) S. R. Casar — Mecanismo de la regeneracion de los nervios — Tra- 
bajos del Laboratorio de investigaciones biologicas, T. IV, Fasc. 3, 1905. 


L'A. che, partendo da un controllo alle ricerche del Bera sulla rigene- 
razione autogena delle fibre periferiche, ha allargato le indagini alla maggior 
parte dei quesiti intorno alla rigenerazione dei nervi, raccoglie nelle se- 
guenti conclusioni i dati che crede di aver messo in sodo: 

1. In tutte le esperienze di dislocazione, resezione e sutura nella pelle o 
nei muscoli dei capi del nervo interrotto , fatto a imitazione degli esperi- 
menti di Berge e V. GanucurEN, esiste una corrente nervosa multipla, nata 
dal capo centrale, e che penetra attraverso tutti gli ostacoli e può. nella 
maggioranza dei casi e con tempo sufficiente, penetrare nell’ interno del 
segmento periferico. 

2. I nastri di cellule di Scawann o cordoni protoplasmatici apparsi nel 
moncone periferico dopo l’ interruzione nervosa non producono, per diffe- 
renziazione autogena, nuove fibre, limitandosi ad attrarre e alloggiare quelle 
arrivate dalla cicatrice. Persuadono a ciò le seguenti osservazioni decisive: 

a) Osservazione de visu della continuità delle fibre della cicatrice con 
le fibre del moncone periferico, e con quelle del moncone centrale. 

b) Arrivo al capo periferico dei cilindrassi recentemente formati dal 
capo centrale, nei casi di riunione immediata, fin dall’ottavo giorno, vale a 
dire prima che le cellule di Scawann abbiano eliminato la mielina e quando 
non han finito ancora di modellarsi i nastri cellulari di BUneNER. 

c) Mancanza assoluta di transizione tra il protoplasma di questi nastri 
e l'apparizione delle fibre nervose, le quali sorgono improvvisamente nell’in- 
terno dei cordoni. 

d) Evidenza precoce, secondo indicarono molti autori, di numerose fibre 
situate, non dentro, ma tru i cordoni protoplasmatici. 

e) Osservazione diretta dell’ estremo libero delle fibre nervose incluse 
nel segmento distale, le quali terminano costantemente con una mazza pro- 
toplasmatica (omologa al cono embrionario di crescenza) rivolta infallante- 
mente verso la periferia. 
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f) Il fatto non meno decisivo e di gran peso contro la teoria poligenica 
é il trovarsi la porzione iniziale del capo periferico disseminato di fibre ra- 
mificate ad angolo acuto, i cui tronchi d'origine, pià voluminosi, natural- 
mente, dei rami, emanano indiscutibilmente dalla cicatrice. 

g) La osservazione non meno concludente che nel tessuto cicatriziale, 
donde emana il segmento periferico, trovansi numerose fibre nervose mi- 
granti, le quali si dividono in vari rami, destinati ad altrettanti astucci del 
detto segmento, posti ora nel medesimo fascio nervoso ora in fasci diffe- 
renti. 

h) Mancanza assoluta della discontinuità originaria delle fibre nuove 
del capo periferico, supposto dal BüxewER e dai poligenisti. Dal momento 
della sua apparizione nei cordoni protoplasmatici o tra ì medesimi, tutto 
l’assone neoformato è assolutamente continuo, potendo seguirsi, se il taglio 
offre un’ orientazione favorevole, fino alla stessa cicatrice. Tanto meno si 
sorprendono interruzioni nelle fibre della cicatrice e del capo centrale. 

i) Le grandi variazioni che, in fatto di numero, modo di distribuzione 
e tempo di apparizione delle fibre nuove, ci offre il moncone periferico, 
nelle esperienze di resezione e dislocazione di frammenti. Si ricordi che, 
quando gli ostacoli sono poco considerevoli, dai cinque ai venti giorni quasi 
tutti gli astucci del capo periferico appaiono innervati; mentre che, se la 
riunione dei segmenti nervosi è stata molto difficultata, anche dopo trascorsi 
due mesì e mezzo, possono mancare completamente nel moncone periferico 
assoni neoformati o esser ridotti a un numero sommamente esiguo. Tali ir- 
regolarità, facilissime da intendere con la dottrina della continuità, sono 
assolutamente inesplicabili con la teoria poligenica. 

J) Infine, come prove fortificanti delle conclusioni esposte, citiamo anche 
le osservazioni di numerose divisioni fibrillari in tutta la estensione della 
cicatrice e nel medesimo capo centrale. In tutte queste biforcazioni i rami 
si dirigono, con inclinazione variabile, verso il segmento periferico, mentre 
che il tronco proviene dal centrale. 

3. Nei casì più semplici di rigenerazione nervosa, quando, cioé, i capi 
dei monconi rimangono prossimi, la immensa maggioranza delle fibre nuove 
del segmento periferico rappresenta il semplice prolungamento dell’ assone 
preesistente del segmento centrale. Solo nella scarsa trama cicatriziale in- 
termedia si hanno alcune biforcazioni. Ma quando gli ostacoli alla neuro- 
tizzazione del segmento distale si accumulano, correndo le nuove fibre im- 
minente rischio di deviazione, alla citata neoformazione per semplice prolun- 
gamento degli assoni centrali aggiungesi un processo di moltiplicazione, 
che comincia già nello spessore del capo centrale, si estende ed esagera 
lungo tutta l'ampiezza della cicatrice e raggiunge il massimo all’inizio del 
moncone periferico. 

4. Risulta molto probabile che la cres:enza, ramificazione e orientazione 
delle nuove fibre sieno governate dall’azione attraente di sostanze chemio- 
tattiche elaborate dalle cellule di ScuwaNw o dai cordoni protoplasmatici del 
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moncone periferico. A tal fine risponderebbe specialmente la proliferazione 
di questi corpuscoli e la creazione di astucci orientatori, senza pregiudizio 
del fatto che, durante i primi giorni consecutivi alla sezione, le cellule di 
ScHWANN disimpegnano altri compiti, quali la distruzione e il riassorbimento 
dell'assone e della mielina del vecchio tubo. 

5. In fine, tanta pletora di prove dirette e sussidiarie ci presenta la 
teoria monogenista che perfino i fatti in apparenza contrari ad essa addotti 
dai poligenisti importano , quale indeclinabile postulato, il concetto della 
continuità. 

Tra gli altri ricordiamo qui la incapacità (confessata da Berar) di molti 
cordoni protoplasmatici del capo periferico a differenziarsi in nuovi assoni; 
le grandi differenze, secondo i casi, relative alla ripartizione e al numero 
di questi conduttori nel detto moncone ; le non meno stridenti anomalie in 
quanto alla capacità conduttrice del segmento distale, la cui eccitabilità 
elettrica sembra essere indipendente dal numero e maturità dei guoi con- 
duttori rigenerati; la notevole attitudine neoformatrice ammessa dai poli- 
genisti nella porzione di questo segmento prossima alla cicatrice, vale a dire 
nel territorio del vecchio nervo primamente invaso dalle fibre erranti; la 
superiore potenza rigenerativa dei nervi degli animali giovani ; il fatto che, 
sezionando nuovamente un nervo rigenerato, degenera solo il segmento pe- 
riferico, restando incolume la porzione prossimale dell’ antico moncone di- 
stale ; finalmente, persino il fenomeno, ben conosciuto e da tutti accettato. 
de la distruzione immediata degli assoni interrotti—distruzione che si adatta 
male al supposto di un’origine poligenica degli assoni nell’embrione e in 
cambio concorda mirabilmente con la dottrina de la continuità. 


Fragnito 


31) S. R. Caza, — Genesis de las fibras nerviosas del embrion y obser- 
vaciones contrarias a la teoria catenaria — Trabajos del Laboratorio de 
investigaciones biologicas, T. IV, Fasc. 4. 


Manco a dirlo, tutto ciò che i poligenisti hanno visto e interpretato « contra 
el. dictamen » di Casar, His ecc. è frutto di pura illusione e d’ insufficienza 
di metodi. Ecco le conclusioni : 

1. Ogni cellula nervosa adulta proviene, secondo dimostrò His e confer- 
ammo noi, LenHosseg, Rkrzius, Harrison etc, dalla trasformazione di una 
sola cellula ectodermica primitiva o nevroblasta. 

2. Tutto l'assone adulto rappresenta puramente e semplicemente il frutto 
del crescimento della espansione primordiale di un nevroblasta. 

3. Egualmente, le biforcazioni e rami terminali del cilindrasse non sono 
altro che proiezioni del protoplasma di questo, formate senza il concorso 
di alcun elemento accessorio. 
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4. I dendriti delle cellule nervose si producono posteriormente all’assone, 
generandosi allo stesso modo per via di crescimento del protoplasma del 
corpo cellulare e senza intervento di corpuscoli estranei. 

5. Durante il suo corso nella sostanza grigia l’assone primordiale è prov- 
visto di un cono di crescenza, composto di asse neurofibrillare ed estremo 
citoplasmatico incolore. 

6. Negli assoni costitutivi delle vie tardive della sostanza. bianca o ri- 
tardati per cause accidentali, il cono terminale si modifica, convertendosi 
in bottone o mazza finale, organo olivare a superficie liscia, in tutto com- 
parabile con quelle scoperte da noi nelle fibre rigenerate dei nervi. 

1. In certi casi, vale a dire quando l’assone centrale o periferico si pre. 
para a dividersi o finisce di biforcarsi, può mancare il bottone terminale, 
rimpiazzato da punte acute o ispessimenti fusiformi. 

8. Lo scheletro neurofibrillare si differerfZia già nell’embrione di pollo fin 
dal terzo giorno dell’ incubazione, iniziandosi al livello della espansione o 
assone rudimentale ed estendendosi progressivamente a tutto il corpo del 
neurone. 

9. Tale differenziazione neurofibrillare occorre quasi simultaneamente nei 
neuroni motori e sensitivi, e poco dopo nelle grosse cellule commissurali e 
fascicolari. Nello stesso tempo sorge lo scheletro neurofibrillare dei nuclei 
motori e sensitivi del bulbo, così come in certi organi sensoriali (retina). 

10. Le cellule intercalari, tardivamente apparse tra gli assoni dei nervi, 
provengono verosimilmente dal mesoderma e sono attratte dall’attività che- 
miotattica degli assoni neoformati. © 

11. Come hanno riconosciuto molti autori, tutte le vie della midolla, bulbo, 
cervello medio ect., sieno di ordine sensitivo o sensoriale, sieno di categoria 
associativa, sì compongono in principio di assoni nudi, assolutamente sprov- 
visti di nuclei. Per tanto, i corpuscoli nevroglici, tardivamente emigrati 
nella sostanza bianca, non possono intervenire nella formazione e nella cre- 
scenza dei cilindrassi centrali. 

12. Finalmente, l'errore della teoria catenaria, suggerita da Brarp, DonrN, 
BaLrour, Berne ed altri per spiegare la genesi dei nervi, e da CapoBzianco, 
Fraevito, Joris, Besta, PiegINI etc., per comprendere la formazione di nervi 
e cellule nervose, è il frutto dell’applicazione di metodi insufficienti, inca- 
paci di mostrare correttamente la presenza degli assoni embrionali tra le 
formazioni mesodermiche, nè la morfologia dei nevroblasti e dei neuroni 


giovani. 
Fragnito 


32) V. Scarpini — Su alcune alterazioni primitive del reticolo fibrillare 
endocellulare e delle fibrille lunghe nelle cellule del midollo spinale (Ricerche 
sperimentali sull'avvelenamento da cloruro d'etile e sulla compressione del- 
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l'aorta addominale eseguite col metodo di Doxaeeio) — Rivista sperimentale 
.li freniatria, Vol. XXXI, Fasc. III-IV, 1905. 


L’A. riassume i risultati delle sue ricerche sperimentali-istologiche nelle 
seguenti conclusioni : 

I. Una cellula nervosa, anche sorpresa in un grave disordine funzionale, 
può presentarsi pressochè normale col metodo Donagaio, ma trattasi allora 
di un disordine transitorio. 

2. L’alterazione della sostanza cromatica precede ed è sempre più grave 
di quella delle neurofibrille. 

3. Un arresto della circolazione prolungato per circa tre ore, porta ad 
una desintegrazione granulare del reticolo endocellulare. 

4. Tale desintegrazione avviene in modo uniforme nel reticolo, ma è più 
tardiva nei prolungamenti protoplasmatici e cilindrassile e nelle fibrille 
lunghe. 

5. In tale condizione l'elemento nervoso è gravemente compromesso e 
forse irrimediabilmente perduto. 

6 Solo a disintegrazione assai avanzata viene a mancare la colorabilità 
con la tionina e allora, invece, resta spesso colorato il nucleo. 

L’A. paragonando i risultati delle sue ricerche praticate col metodo Do- 
NAGGIO con quelli ottenuti dal Marinesco applicando a materiale analogo il 
metodo Cayat, trova che, se essi non coincidono completamente, sono per lo 
meno raffrontabili; contrariamente a quanto è accaduto a proposito delle 
lesioni consecutive allo strappamento dello sciatico, nello studio delle quali 
i due metodi hanno fornito risultati inconciliabili, il metodo Donaasio mo- 
strando la presenza di una enorme massa neurofibrillare quando il metodo 
CasaL non ne fa vedere più traccia. 

ScARPINI si domanda se per avventura i due metodi non reagiscano egual- 
mente di fronte a lesioni primitive delle cellule nervose, come nel caso delle 
sue esperienze, e differentemente di fronte a lesioni secondarie, come nel- 
l'arrachement dello sciatico. Francamente, io non credo si debba escludere, 
data la incostanza e la incompletezza del metodo Cazat , che possano essere. 
casuali tanto le coincidenze di risultati con altri metodi quanto le discordanze 


Fragnito 


33) V. Scarpini — Le alterazioni cadaveriche delle cellule nervose studiate 
col metodo di Donaeaio — Rivista sperimentale di Freniatria, Vol. XXXI, 


Fasc. 3-4, 1905. 


Nelle cellule del midollo spinale del coniglio, durante le prime 24 ore 
dopo l'uccisione dell’animale non si hanno modificazioni neurofibrillari ve- 
ramente importanti; solo verso la 30* ora si incomincia a notare in qualche 
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cellula una minore delicatezza nelle neurofibrille, che sono anche meno re- 
golari e meno distinte tra loro ; tale alterazione colpisce in pari tempo il 
reticolo. In seguito, pur essendo ancora visibile la struttura reticolare o fi- 
brillare, si manifesta una minor nettezza nel contorno delle cellule per la 
presenza di granulazioni che ne invadano la periferia; anche il contorno del 
nucleo si fa meno deciso. Col progredire delle alterazioni le neurofibrille e 
le maglie della rete endocellulare sembrano frammentarsi in minutissimi 
granuli ; i prolungamenti scompaiono; anche il nucleo è invaso da granu- 
lazioni che lo rendono in molti casi irriconoscibile. 

L'A. non ha ancora abbastanza dati per stabilire una diagnosi differen- 
ziale tra lesioni cadaveriche e lesioni patologiche, ma crede che sia utile 
tener presenti, per ora, questi due elementi: che nella decomposizione ca- 
daverica uno dei primi fatti è la ininor nettezza del contorno cellulare; e 
che esiste assoluto parallelismo fra le modificazioni della rete endocellulare 
e quelle delle fibrille lunghe e dei prolungamenti protoplasmatici e cilin- 
drassile. 

Fragnito - 


33) A. Donaegio — Effetti dell’azione combinata del digiuno e del freddo 
sui centri nervosi di mammiferi adulti — Kivista sperimentale di freniatria, 
Vol. XXXII, Fasc. 1-2, 1906. 


In precedenti ricerche compiute da lui stesso o sotto la sua direzione, 
l'A. aveva messo in sodo che il freddo per se stesso non provoca modifi- 
cazioni apprezzabili nel reticolo fibrillare del coniglio adulto, e che nel co- 
niglio adulto sottoposto, nella stagione primaverile ed estiva, all'inanizione, 
la struttura del reticolo fibrillare presenta una grande resistenza. In questo 
articolo espone le alterazioni del reticolo fibrillare prodotte dall'azione com- 
binata, contemporanea, dei due elementi, freddo e inanizione. Ha sperimen- 
tato su tre conigli adulti, tenuti a digiuno completo in una ghiacciaia a 
temperature varianti tra + b° e — 5°, e vissuti, in tali condizioni, il primo 
8 giorni, il secondo 14, e 6 il terzo. 

Le lesioni pià gravi le ha riscontrate nel secondo coniglio, vissuto piü a 
lungo. Nelle cellule delle corna anteriori la lesione è meno forte che nelle 
restanti cellule. Pure, in tutti i detti elementi l'aspetto del reticolo é alte- 
rato, le maglie sono più esili e intersecate da grossì nastri nettamente co- 
lorati e uniformi, senza traccia di struttura, senza cioè che si possa stabilire 
se derivino, come è verosimile, da conglobazione di fibrille. Talora questi 
nastri, oltre che diffusi nel citoplasma, sono localizzati chiaramente alla pe- 
riferia del nucleo, in corrispondenza del cercine perinucleare. In parecchi 
elementi, le maglie sono fortemente diradate, mentre i nastri sono molto 
numerosi, in modo che la rete è profondamente alterata. 

In tutte le cellule cordonali le modificazioni sono intensissime. Del re- 
ticolo non v'ha piü traccia; al suo posto sono grossi fasci, talora fusiformi, 
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decorrenti per il citoplasma; qua e là sono blocchi di forma irregolare, 
tondeggianti od ovoidali, i quali rappresentano evidentemente fasci tagliati in 
senso trasversale. Anche i prolungamenti protoplasmatici sono molto alterati; 
al posto delle numerosissime ed esili tibrille si osservano spesso nastri di 
notevole spessore che si seguono per lunghi tratti. 

Il nucleo appare incolore in tutti gli elementi; ma il nucleolo in parecchi 
elementi si presenta fortemente colorato in blu scuro, e alla sua periferia 
si intravedono massette o rilievi, di tonalità anche più scura della massa 
nucleolare. Differenziando i preparati in soluzione di Prxk-Sarr, la massa nu- 
cleolare assume due colori diversi: la massa centrale assume una tinta cile- 
strina, mentre alcune zolle più o meno voluminose addossate alla periferia 
della prima si tingono vivamente in viola. 

Le alterazioni del reticolo endocellulare si presentano nella stessa forma 
in tutto il restante nevrasse: nei nuclei di GoLr e di Burpaca, nei nuclei 
dei nervi cranici, nel cervelletto, nella corteccia cerenrale. Fanno eccezione 
le cellule del nucleo accessorio della radice motoria del trigemino, che pre- 
sentano il reticolo assolutamente integro. 

Queste lesioni dell'apparato fibrillare prodotte dall'azione combinata del- 
l'inanizione e del freddo non trovano riscontro in reperti osservati in altre 
condizioni sperimentali, tranne in quelli dell'infezione rabica. Le lesioni riscon- 
trate dal Casat nei conigli adulti sottoposti all’ infezione rabica e da lui 
ritenute come molto probabilmente specifiche di questo processo morboso, 
coincidono con le lesioni ora descritte. Tale coincidenza contraddice alla 
ipotesi del Cazar, di aver trovato un nuovo segno diagnostico del processo 
anatomo-patologico della rabbia, che sorpasserebbe in forza dimostrativa le 
lesioni del Bass, del Van Genucuren e la presenza dei corpi del Nrari. 


Fragnito 


35) J. Turner — A study of the minute structure of the olfactory lobe 
and cornu ammonis, as revealed by the pseudo-vital method — Brain, 
parte CXIII, 1906. 


Per le attuali ricerche PA. ha impiegato un suo metodo, introducendo in 
esso alcune modifiche che lo rendono di facile applicazione e che danno mi- 
gliori risultati : Pezzettini di 3 mm. di sistema nervoso vengono fissati in 
poca acqua con 6-8 gocce di formalina, il vaso, chiuso, viene tenuto per 
parecchie ore, circa 30, alla temperatura di 24-25 C.; asciugati i pezzi 
vengono passati in 15 cc. di una soluzione all'19/, di blu di metilene con 
12 gocce d’acqua ossigenata. Si tengono in tale soluzione per 4-5 giorni 
alla stufa, badando di aggiungere di tanto in tanto 1-2 cc. di acqua ossi- 
genata. Si lavano i pezzi e si passano in 30 cc. di una soluzione fresca al 109/, 
di molibdato di ammonio con 2 gocce di acido cloridrico, vi si tengono per 
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un giorno e poscia per un altro si lavano in acqua; disidratazione ed in- 
clusione in paraffina. 

Con tale metodo l’A. ha osservato il bulbo olfattivo, il quale ha la struttura, 
secondo Turnes, fondamentalmente della corteccia con qualche modificazione; 
in esso tralasciando i glomeruli che si colorano omogeneamente, si possono 
distinguere i seguenti strati: 1.° Lo strato molecolare, più largo alla super- 
ficie superiore che alla inferiore. Vicino ai glomeruli vi è un discreto numero 
di cellule, le mitrali superficiali, esse si colorano in blu pallido, gli apici 
di esse guardano il glomerulo; nel mezzo di questo primo strato si ri- 
scontrano cellule ovali o di forma irregolare che si colorano in blu in- 
tenso, con molte ramificazioni delicate e di struttura complessa, essi sono 
irregolari, dello spessore di una neurotibrilla con rigonfiamenti rotondi od 
ovali, che hanno un centro pallido. I detti prolungamenti si piegano spesso 
ad angolo retto e spesso terminano con un rigonfiamento. 

Questi prolungamenti finiscono attorno alle cellule pallide formando attorno 
ad esse un reticolo pericellulare. 

2.° Strato delle cellule mitrali, esse si colorano in blu pallido o sono in- 
colore, sono della grandezza di 15-30 œ con nucleo grosso ed oscuro. 

I prolungamenti dei granuli e quelli delle cellule dello strato molecolare 
vi formano un reticolo pericellulare. 

3.° Strato granulare, in esso i granuli sono disposti in strati di 2-3 serie, 
nel ratto vi sono 10-13 strati; il protoplasma è scarso, qua e là vi sì sgor- 
gono granuli di 39 u che si colorano intensamente. I granuli danno pro- 
lungamenti diretti verso le cellule mitrali e verso lo strato molecolare, ed 
un cilindrasse che corre quasi sempre per lungo tratto, (è stato seguito in 
qualche caso per 160 p) senza suddividersi. Esso va al centro del bulbo, 
ha dei piccoli rigonfiamenti. 

Nel corno di Ammone si riscontrano i seguenti strati: 

1.» Alveus — E il centro midollare del corno, una sottile listarella fatta 
da cilindrassi, i superficiali dei quali corrono longitudinalmente, i più pro- 
fondi tangenzialmente. Queste fibre passano alla fimbria e poi alla com- 
missura dell’ippocampo. — Si può trovare in mezzo ad esse qualche cellula 
pallida; in questo strato passono molte fibrille dello strato seguente. 

2.° Stratum oriens. Probabilmente rappresenta lo strato delle cellule 
fusate. Le cellule sono 12-16 x, si colorano in oscuro, sono sparse in tutte 
le direzioni, danno prolungamenti che si ramificano molto. 

Alcune fibre da questo strato passano nel precedente, altre nel seguente. 
Kari cilindrassi passano nell'alveus. 

3." Stratum pyramidalum. Ha lo spessore di 120 y ed é costituito da 3-6 
ordini di cellule piramidali della dimensione di 10-24 y. 

Gli apici delle cellule passono nel seguente strato, in esse si può osservare 
il reticolo di Gorter. Qua e là si osserva qualche cellula che sì colora in blu 
oscuro, più larga delle piramidali e che assieme ai prolungamenti di quelli 
dello stratum oriens attorniano le cellule piramidali. Nell’ uomo queste 
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cellule sono più numerose ed il reticolo è più complesso; i limiti di questo 
strato sono imprecisi. I prolungamenti delle cellule oscure sono costituiti 
da un intreccio di fibrille molto complicato. 

4» Stratum radiatum. È spesso 240 m, è fatto da prolungamenti monili- 
formi delle cellule oscure; contiene scarse cellule. 

5.° Stratum lacunosum. Probabilmente rappresenta il 2.° strato della cor- 
teccia cerebrale. E spesso 70 ed è costituito da cellule pallide, raramente 
si vede tra esse qualche cellula oscura. Il reticolo pericellulare non si os- 
serva con molta chiarezza. 

6.° Stratum molecolare. È fatto da poche cellule pallide e nere. A quado 
strato segue una plica della pia madre e poi si continua con la fascia dentata 
dove si possono seguitare ad enumerare i seguenti strati: 

4.* Stratum molecolare continuazione del precedente. 

8.» Stratum granulosum costituito da una cintura di cellule pallide rotonde 
ed ovoidali, di media grandezza, con grosso nucleo, simili a quelli del 2.° 
strato della corteccia. l 

9.° Nucleus fasciae dentatae. Dentro il vuoto della capsula formata dallo 
strato granuloso sì osservano un certo numero di cellule oscure e pallide, 
sparse in tutte le direzioni, simili nella struttura a quelle dello strato 
piramidale. 

L’A. a proposito dei granuli del bulbo olfattivo, riferendosi alle ricerche 
di FragniTo sull’origine pluricellulare della cellula nervosa, descrive il largo 
rigonfiamento che caratterizza il prolungamento apicale di esse come il resto 
dei corpi cellulari, dalla fusione dei quali si è costituita la cellula. 

I prolungamenti protoplasmatici delle cellule piramidali corrono rettilinea- 
mente o con una leggiera curva e presentano dei rigonfiamenti , mentre i 
protoplasmatici delle cellule oscure hanno ramificazioni molteplici, corte 
a corso tortuoso, irregolari. L'A. crede che la maggiore tingibilità di queste 
cellule sia dovuta alla rete di Gore: che le copre. 

Secondo l'A. tutto il sistema nervoso si può considerare costituito da due 
specie di cellule: Quelle che si colorano scarsamente col suo metodo e 
quelle che si colorano intensamente le quali con le ramificazioni dei loro 
prolungamenti avvolgono le altre cellule. 

Questo plesso pericellulare é mano mano piü complicato come l'animale 
si innalza nella scala zoologica. 

L'A. é convinto per le sue ricerche e quelle di altri sperimentatori che 
la sola teoria che oramai si possa ammettere è quella della continuità. A 
tale teoria dà valore in primo luogo la costituzione fibrillare della cellula 
e dei prolungamenti, poi l’origine pluricellulare della cellula e dei suoi pro- 
lungamenti. 

In verità non è stata finora dimostrata la continuità delle neurofibrille 
se non negli invertebrati, ma tutto sembra ad accordarsi per la generaliz- 
zazione della veduta della continuità delle neurofibrille in tutti gli orga- 
nismi. 
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L'A. descrive un suo sistema sul funzionamento del sistema nervoso che 
ritiene essere in accordo con le osservazioni anatomiche più recenti e con i 
dati della fisiologia. 

Le cellule che si colorano in nero danno delle neurofibrille che, dopo avere 
costituito il reticolo pericellulare alle altre specie di cellule, secondo l’A., 
passano a fare parte del reticolo endocellulare di altre cellule il cui cilin- 
drasse va a finire nel muscolo. La fibrilla è sempre la stessa sia che stia in 
un processo protoplasmatico, sia che stia in rapporto con una superficie sen- 
sitiva sia che vada ad un organo di moto. Ora se una corrente nervosa 
viene raccolta dai processi protoplasmatici di una cellula oscura e passa 
per le fibrille pericellulari, indurrà nelle fibrille intracellulari della cellula 
che le fibrille attorniano, una corrente, qualora la corrente primitiva sia 
intensa, che verrà in seguito a rafforzarla quando passerà nelle altre cellule. 
Così ad esempio se uno stimolo viene portato sulla pelle passa come onda 
nervosa per le fibrille che vanno ai gangli e ne formano il reticolo pericel- 
lulare, induce una attività nelle fibrille intracellulari e spinta su diviene più 
diffusa e più rinforzata. Passa quindi alle cellule dei nuclei di Gort e 
Borrpaca e cosi via inducendo a funzionare altre fibre e spingendosi sino 
alla corteccia ora per le vie pericellulari ora per quelle intracellulari delle 
cellule oscure e chiare che incontra nelle vie sensitive. 

L'A. conclude : 

1.» Le neurofibrille sono continue. 

2° Il più primitivo sistema nervoso è costituito da cellule continue per 
i loro prolungamenti e senza axone distintivo. 

3.° Le cellule ganglionari o quelle che si colorano debolmente col metodo 
dell’ A., non sono vere cellule, ma sono organismi complessi risultanti da 
parecchie cellule. 

4° Tutte le cellule ganglionari hanno un rivestimento neurofibrillare; le 
vere cellule nervose sono quelle che sì colorano col metodo dell'A. in bleu 
oscuro, le cosidette cellule intercalari; esse rappresentano uno sviluppo della 
cellula nervosa dal reticolo nervoso. 


M. Sciuti 


36) F. Guitarpucci --- Contributo allo studio della mielite acuta sperimen- 
tale da streptococco — Roma, Tip. Pallotta, 1905. 


L'A. nota le divergenze che esistono in Patologia sull'estensione e sul 
significato da dare al nome di mielite acuta; se si debba limitare unica- 
mente a quelle lesioni anatomo-patologiche, caratterizzate dalla presenza dei 
fenomeni comuni a tutti i processi flogistici, oppure si debba estendere 
anche alle degenerazioni acute degli elementi nervosi, dovute ad intossi- 
cazione. 
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Molti sono stati i tentativi fatti per riprodurre la mielite negli animali 
con metodi diversi, tutti più o meno imperfetti e con risultati più o meno 
scarsi ed incostanti. 

L'A. nei suoi esperimenti crea un locus minoris resistentiae nel midollo, 
ischemizzandolo colla compressione per breve durata dell'aorta addominale, 
ed inietta subito dopo nelle vene una coltura di streptococchi piogeni, i 
quali in tal modo trovano nel midollo un terreno favorevole al loro attec- 
chimento ed alla esplicaziene delle loro proprietà patogene: Come animale 
da esperimento ha prescelto il coniglio. 

In tutti i suoi esperimenti l'A. clinicamente ha avuto paralisi precoce, 
effetto dell’ ischemia locale, e paralisi tardiva, più estesa e completa , con- 
seguenza della fissazione dello streptococco nel midollo , coll’ intervallo tra 
queste due forme di paralisi, generalmente di ore e qualche volta di giorni: 
durante il quale intervallo l’animale era completamente ristabilito, oppure 
presentava qualche segno limitato di paralisi. Alla stregua dei risultati spe- 
rimentali propri e degli altrui l'A. dimostra che, se la compressione della 
aorta non é seguita dalla iniezione della cultura o se questa é poco virulenta 
o iniettata in quantità insufficiente, la paralisi tardiva non si sviluppa. 

Le lesioni anatomo-patologiche sono molto gravi ed estese nel midollo dei 
conigli iniettati (disgregazione precoce, estesa a tutte le fibre midollate della 
sostanza grigia, degenerazione e scomparsa del reticolo delle fibre amielì- 
niche e dei cilindrassili delle fibre mieliniche, necrosi e scomparsa delle 
cellule nervose, costanti alterazioni nei gangli spinali, talvolta gravissime 
(necrosi), emorragie precoci, costanti e copiose, necrosi dell'epitelio ependi- 
male). Mentre nella semplice compressione dell’ aorta si sono invece avute 
lesioni anatomo-patologiche scarse e poco estese. 

Queste differenze tra le due serie di esperienze, che sono grandi in una 
fase precoce dell'esperimento, in un periodo tardivo diventano enormi, per 
es. si aggiungono nel midollo degli animali iniettati gravi alterazioni a ca- 
rico dei vasi e del tessuto di sostegno, ed infiltrazione notevole di cellule 
granulose. 

In tutti gli esperimenti l’A. ha trovato quasi costantemente fatti flogistici. 
Questi si mostrano di buon'ora (12-48 ore dopo l’ inizio dell'esperimento) se 
la compressione fu di media durata (15-20 minuti) associandosi a degene- 
razione degli elementi nervosi; se la compressione invece fu prolungata 
(30 minuti) i fatti degenerativi aprono la scena, quelli flogistici, appena ac- 
cennati all’ inizio, si accentuano al 3°-4° giorno per manifestarsi in tutta la 
loro vivacità al 5.° o 6.° giorno. Data l’ identità del reperto anatomo-pa- 
tologico ad una data fase dell’ esperimento e quella dell'agente etiologico, 
l'A. erede non si possano in buona logica considerare le due serie di alte- 
razioni, come di natura diversa, solo perchè la fase iniziale presenta diffe- 
renze, le quali sono più di grado che di sostanza. Si tratta adunque in tutti 
i casi di mieliti ora a tipo prevalentemente flogistico ora a tipo degenerativo 
con tutte le forme intermedie. 
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Riassumendo i risultati sperimentali l'A. conclude. 

1. Comprimendo per breve tempo (6-30 minuti) l’aorta addominale del 
coniglio ed iniettando subito dopo nelle vene una cultura virulenta di strep- 
tococco si ottiene costantemente la fissazione di questo nel midollo. 

2. Il quadro clinico osservato è quello della mielite e della poliomie- 
lite acuta. 

3. L'esame istologico dimostra tutta la gamma delle lesioni descritte 
nelle affezioni acute del midollo, dalla semplice degenerazione degli elementi 
nervosi con stato lacunare della nevroglia, alle sindromi mielitiche più gravi 
(congestione intensa, emorragia, infiltrazione perivasale ed interstiziale, ram- 
mollimento . Le lesioni sono in molti casi estese sino al bulbo ed alla pro- 
tuberanza. 

4. Le alterazioni degli elementi nervosi sono in molti casi evidente- 
mente primarie, talvolta contemporanee a quelle dei vasi e del tessuto di 
sostegno. | 

5. La varietà e gravità delle sindromi osservate dipendono: a) dalla 
fase della malattia, b) dal grado di resistenza dell’ animale (durata della 
compressione), c) dalla quantità di cultura iniettata. Se questa fu sufficiente 
si osservano costantemente al quinto o sesto giorno nelle regioni lombo- 
sacrali le lesioni classiche della flogosi, mentre nelle regioni cervicali e bulbo- 
protuberanziali sono evidenti solo fatti degenerativi degli elementi nervosi 
(particolarmente a carico del citoplasma) con stato lacunare della nevroglia ; 
se la quantità di coltura fu poca, le lesioni si limitano a soli fatti degene- 
rativi. 

6. Queste esperienze dimostrano la strettissima parentela che esiste tra 
le cosidette forme flogistiche e le forine degenerative della mielite, le quali 
rappresentano o due fasi diverse di uno stesso processo morboso, o le ma- 
nifestazioni di un’azione patogena di identica natura, solo variabile nella sua 
intensità. 

G. Cantelli 


37) G. VoLrmwo— Sulla struttura dei corpuscoli contenuti nell'interno dei corpi 
di Nreri — Rivista d’Igiene e Sanità Pubblica, anno XVI, 1905. 


L’A. con tecnica molto semplice è riuscito a mettere in evidenza nell’in- 
terno dei corpi del Negri speciali corpuscoli tingibili intensamente in az- 
zurro con le miscele di bleu di metilene ed eosina, situati entro gli spazii 
chiari dei corpi stessi. 

Tali corpuscoli hanno aspetto e costituzione speciale in confronto ai corpi 
di NEenm essi presentano, cioè, affinità spiccata pel colore basico mentre 
la sostanza dei corpi di Negri, come è noto, é acidofila. Inoltre le loro 
stesse proprietà ottiche depongono per una sostanza diversa dal corpo che 


li contiene: del resto la loro forma è varia, come vario è il loro numero 
entro ognuno degli spazii chiari. 
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La presenza di questi corpuscoli è stata dimostrata dall’Autore e poi con- 
ermata dal d’Amaro e dal Banpini. 

La speciale struttura di tali corpuscoli nell'interno dei corpi di Neri 
potrebbe, secondo l’A., fare trarre la conseguenza che essi possono venire 
facilmente paragonati ad altri esseri con organizzazione semplicissima. 

Questa organizzazione richiama alla mente per analogia quella di ben 
noti protozoi unicellari. Per cui sebbene manchino ancora molte prove spe- 
rimentali in appoggio dell’ipotesi parassitaria di questi corpuscoli, tuttavia 
le immagini microscopiche delle sezioni dei cervelli rabbiosi presentano 
realmente dei fatti importanti in favore dell'ipotesi stessa. 


E. La Pegna. 


38) O. Scairone — Degli effetti sulla struttura e sulla funzione della cor- 
teccia cerebrale consecutivi all’ estese resezioni craniche e durali — Poli- 
clinico, 1905. 


Importantissima memoria, corredata da numerose ricerche sperimentali 
eseguite nella clinica chirurgica di Roma. 

Scopo del lavoro è di determinare se, dopo un’estesa resezione cranica 
o durale, le aderenze tra i tessuti molli pericranici e la corteccia cerebrale 
sieno un fatto costante ad osservarsi: quali sieno le fasi che questo processo 
di aderenza attraversi ed il tempo necessario per la sua definitiva organiz- 
zazione : quali alterazioni queste aderenze determinano sull’intima struttura 
della cortecgia cerebrale e quali perturbamenti ne sieno la conseguenza: se 
per il solo fatto del mancante involucro osseo e durale, si abbia ad osser- 
vare, come conseguenza costante, l’ernia cerebrale. 

Le opportune e numerose esperienze eseguite su trentadue cani fanno 
conchiudere all’A. che ogni vasta perdita di sostanza della scatola cranica 
e della dura madre non è mai colmata da nuova formazione ossea, sebbene, 
da uno spesso e resistente tessuto fibroso che rende saldamente aderente 
la sostanza cerebrale ai tessuti molli pericranici. Queste aderenze fibrose 
postoperative inducono negli strati superficiali della corteccia cerebrale una 
serie di lesioni che colpiscono tutti gli elementi costitutivi di questa, e la 
cui ultima fase è rappresentata dalla scomparsa di una parte degli elementi 
nervosi e dalla sostituzione nevroglica di questi. 

Nonostante la presenza delle aderenze patologiche e delle lesioni corticali 
da queste determinate non si osservano anche dopo un lungo periodo di 
tempo disturbi delle funzioni sensorio-motrici, né processi distrofici negli 
animali operati. 

Le aderenze cicatriziali postoperative non sono causa di accessi di epilessia 
jacksoniana, quando la guarigione operatoria è perfettamente asettica; se 
si hanno gli accessi epilettici, questo accade nei soggetti organicamente ed 
ereditariamente predisposti ed in tal caso gli accessi tendono fin da prin- 
cipio a generalizzarsi. 
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Per il solo fatto della vasta scontinuità ossea e durale, se altre cause mec- 
caniche e flogistiche non intervengono, come l'aumento della pressione 
endocranica e la meningo-encefalite, non si osserva mai l'ernia cerebrale. 

La cranio-resezione associata alla resezione della dura madre, per quanto 
estesamente si pratichi, non è operazione pericolosa sia nei suoi effetti im- 
mediati che lontani: anche una vasta breccia ossea può restare coperta da 
una parte di tessuti molli senza pericolose conseguenze pel sottostante tessuto 
nervoso alla condizione imprescindibile che l'osservazione sia condotta con 
le più rigorose cautele asettiche. 


E. La Pegna 


39) U. CerLerT: — Sopra alcuni rapporti tra le « cellule a bastoncello » 
(Stàbchenzellen) e gli elementi nervosi nella paralisi progressiva — Rivista 
sperimentale di freniatria, Vol. XXXI, fasc. III-IV. 


Il Nissu ha descritto una speciale cellula che è chiamata per la sua for- 
ma cellula a bastoncello, la quale si riscontra costantemente nella paralisi 
progressiva specialmente tra gli elementi della corteccia; queste specie di 
cellule presentano il loro asse maggiore disposto nella direzione perpendi- 
colare alla superficie corticale. L’A. ha osservato i seguenti caratteri topo- 
grafici delle cellule a bastoncello ed j seguenti rapporti tra esse e le cellule 
nervose, nello studio microscopico del mantello cerebrale di parecchi para- 
litici. Le cellule in parola si trovano più numerose in quei cervelli ed 
in quei territorii corticali in cui l'alterazione prevalente nelle cellule nervose 
riveste il tipo che si manifesta con retrazione del corpo cellulare, disfaci- 
mento della sostanza cromofila, maggiore evidenza del prolungamento apicale 
etc. In questi casi le cellule a bastoncello seguono la direzione dei prolun- 
gamenti apicali delle cellule piramidali e spesso sono addossate ad essi. 
Nello strato delle cellule polimorfe le cellule a bastoncello si trovano 
nelle più diverse direzioni. In alcuni casi le dette cellule si osservano 
addossate al citoplasma delle cellule nervose, nello stesso sito dove si ri- 
scontrano le cellule nevrogliche pericellulari o satelliti. Il Nissu e l'AuzukmER 
ritengono che le cellule a bastoncello siano elementi derivati dai vasi san- 
guigni. L'A. crede invece, che si debbano ritenere di natura nevroglica, 
ed infatti nel primo strato della corteccia cerebrale normale si riscontrano 
cellule nevrogliche simili a quelle a bastoncello, inoltre |’ ubicazione topo- 
grafica delle cellule a bastoncello nel seno del tessuto nervoso è identica 
a quella delle cellule nevrogliche. Il fatto sostenuto da ArzuEmER che 
esse siano in rapporto con i vasi sanguigni è un argomento troppo debole 
e potrebbe benissimo rapportarsi a vantaggio della natura nevroglica delle 
cellule a bastoncello. Il NissL sostiene che le cellule nevrogliche producano 
sempre delle fibre nevrogliche ed in quelle a bastoncello non si verifica ciò e 
che in queste non si osservano le alterazioni progressive e regressive che si 
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osservano nella nevroglia, nei casi di paralisi progressiva. L'À. fa osservare 
che non si possono rinvenire tali alterazioni se si pensa che le cellule a 
bastoncello hanno un significato per se stesse patologico. Del resto la 
stessa varietà morfologica e tintoriale di esse cellule basta a provare che 
anche in esse avvengono dei mutamenti. 


M. Sciuti 


Fisiologiu e Fisiopatologia 


40) C. DowisELLI — Una teoria del senso dei colori — Archivio di Fisio- 
logia, Vol. IIl. Marzo 1906. 


In ogni sensazione cromatica, notansi tre qualità fondamentali: l’ inten- 
sità, il tono e la saturazione. Queste tre qualità sono non soltanto in diretta 
dipendenza dello stimolo (lunghezza ed ampiezza di onda e purezza della 
luce stimolante), ma anche in relazione reciproca fra di loro, dimodochè, 
variando esclusivamente l’ intensità di una data luce monocromatica , oltre 
che l’ intensità della sensazione, può variare anche la saturazione ed il tono. 

Sonvi nella sfera visiva, secondo l’autore, due apparati distinti, ma con- 
nessi per stretti legami funzionali : l'apparato differenziato o cromatico atto 
a percepire i diversi toni cromatici e l'apparato indifferenziato o acromatico 
suscettibile di semplici sensazioni luminose. Il primo è in rapporto coi coni ; 
il secondo coi bastoncini. Il primo reagirebbe ad una soglia di eccitamento 
relativamente elevata; il secondo ad una soglia molto più bassa. 

Ogni sensazione colorata risulterebbe sempre di una componente croma- 
tica e di un’altra acromatica o semplicemente luminosa. Il dato interessante 
ad ammettere è che questi due apparati si influenzano reciprocamente. Se 
organi cerebrali appartenenti a diverse sfere sensoriali possono reciproca- 
mente influenzarsi, — dice il DonisELLI — come è provato dai fenomeni del- 
l'audizione colorata, in cui i suoni più elevati aumentano la luminosità di dati 
toni di colore, mentre i suoni profondi ne aumentano la saturazione, tanto 
più è plausibile che una scambievole influenza si effettui tra apparati ap- 
partenenti ad una stessa sfera, nel caso in esame la visiva. 

I processi delle sensazioni luminose si riportano a differenti ritmi di vi- 
brazioni nervose. Ora è conosciuto che possono avvenire delle sincronizza- 
zioni fra i varii ritmi ed è possibile che anche i due apparati acromatico 
e cromatico si intluenzino sincronizzando. Con questa ipotesi l'autore cerca 
spiegare una grande varietà di fenomeni che si incontrano nello studio della 
funzione visiva. 

L'apparato acromatico o indifferenziato è un meccanismo a carattere pre- 
valentemente tisso e a reazione uniforme: esso è accordato prevalentemente 
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per i raggi centrali dello spettro solare (verde). L'apparecchio cromatico 
invece ha tanti ritmi per quanti sono i toni dello spettro. Se, dopo essersi 
trattenuti parecchio tempo in una camera oscura, si proietta lo spettro, e 
se la luce che si rifrange nel prisma è molto debole, non si percepisce altro 
che un tratto scolorato al posto dove dovrebbe trovarsi il verde; il resto 
dello spettro è invisibile. Aumentando di poi l’ intensità della luce, il tratto 
luminoso si allunga verso la zona del giallo e del rosso ed anche dalla 
parte opposta, ma la massima luminosità tende a spostarsi verso la zona 
del giallo, mentre si oscura la regione dell’ indaco e del turchino. Intanto 
appaiono i diversi toni, ultimo il verde. Aumentando ancora l’ intensità, la 
massima luminosità passa al posto del rosso mentre l’indaco e il violetto 
si rendono sempre più oscuri. Intine il verde impallidisce e scompare, la- 
sciando al suo posto un tratto incolore ma chiaro e tutto lo spettro si riduce 
ad un tratto superiore giallo e ad uno inferiore turchino, intercalati da un 
tratto incolore, ma luminoso nella regione dove dovrebbe trovarsi il verde. 

Queste variazioni si spiegano col predominio funzionale che in dette cir- 
costanze (aumentando cioè l’ intensità della luce) la componente acromatica 
prende sulla componente cromatica. 

Se pensiamo che i varii colori dello spettro sono corrispondenti a ritmi 
di onde sempre più accelerati dal rosso verso il violetto e che l’apparecchio 
acromatico corrisponde ad un ritmo che coincide con quello del colore cen- 
trale dello spettro, cioè il verde, è chiaro che quando l’ apparecchio acro- 
matico è in prevalenza di funzione, i vari processi dei toni di colore spet- 
trali, essendo obbligati a sincronizzare con quello, dovranno accelerarsi, se 
sono più lenti, e rallentarsi se sono più celeri. Ora i toni meno rifrangibili 
del verde sono più lenti; il rosso quindi dovrà accelerarsi passando al ritmo 
del giallo; i toni più rifrangibili del verde sono più rapidi: l’indaco e il 
violetto dovranno quindi rallentarsi, passando al ritmo del turchino. Si ha 
in altri termini un accorciamento dello spettro intorno al suo tratto centrale 
che è il verde ad a cui è intonato l’apparecchio acromatico. 

L'esperienza inversa è quella di Exner e di Brurge. Mentre nella prima 
trattasi di luci intense e sempre estese a zone ampie della retina (in ciò 
sta la condizione fondamentale della sua riuscita), in questa invece lo sti- 
molo è limitato a piccole estensioni della retina e senza previo adattamento 
all’oscurità che acuisce l’eccitabilità dell'apparato acromatico. 

Ebbene si vedono eosì sparire completamente il giallo ed il turchino e 
lo spettro ridursi a tre sole sezioni: rossa, verde, violetta. Qui è l'apparato 
cromatico che prende decisamente il sopravvento. 

Da ciò si ricava che tutti i toni sono suscettibili di mutarsi in toni di- 
versi, senza che cangi per nulla lo stimolo obbiettivo : solo il verde si ec- 
cettua. Quando predomina l’ apparato acromatico, la sincronizzazione dei 
processi cromatici si effettua come rinforzo di onda per i colori meno ri- 
frangibili e come inibizione od interferenza pei colori più rifrangibili. 
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Con questa ipotesi si può spiegare anche il fenomeno di Punxim;E, che 
consiste in ciò: il rosso, l'aranciato, il giallo sono di giorno i colori più lu- 
minosi, mentre a parità di circostanze il verde e il turchino sembrano molto 
oscuri. Viceversa nel crepuscolo diventano oscuri il giallo e sopratutto il 
rosso e sembrano luminosi il verde e l'azzurro. Nello stato di adattamento 
crepuscolare è in grande predominio l'apparato indifferenziato, perchè la sua 
eccitabilità si è vieppiù acuita pel riposo. Questo ultimo tende continua- 
mente a far sincronizzare col suo ritmo funzionale i ritmi propri ai processi 
cromatici corrispondenti ai toni verde e turchino. 

Le cecità cromatiche anche si spiegano con tale ipotesi. É notoria l'ipe- 
restesia luminosa nelle persone che soffrono anomalie del senso cromatico. 
Quelli che sono affetti da cecità pel rosso-verde, il rosso, l'aranciato e il 
giallo appariscono come giallo; il turchino e il violetto come turchino. Se 
si ammette che in dette persone per anomalie anatomo-fisiologiche si veri- 
fichi uno squilibrio permanente tra le due componenti in modo che l'acro- 
matica abbia sempre il predominio sulla cromatica, sì avrà la condizione 
che si produce artificialmente nell'esperienza dello spettro, guardato previo 
adattamento all’oscurità, in una forte sensazione di chiarore, in cui non si 
percepisce che il giallo e il turchino. 

Nei casi di cecità pel giallo e pel turchino, bisognerà ammettere l'inverso, 
cioé il predominio funzionale delle componenti cromatiche sull' acromatica. 

Dei fenomeni consecutivi si deve oggi ricercar la causa nei centri e non 
nella retina. Suppongasi che l'organo visivo sia stimolato per alcuni secondi 
da una luce violetta abbastanza intensa e satura. L'organo acromatico, che é 
poco eccitabile per luci estreme dello spettro, sarà tuttavia sollecitato dall'ap- 
parato cromatico a sincronizzare ed accelererà il suo ritmo. Se col cessare 
della stimolazione primaria, non subentra nessun nuovo stimolo e l'occhio 
resta nelloscurità, poichè l'apparato cromatico ha la spiccata proprietà di 
perdurare nello stato di eccitazione anche in assenza di stimoli reali, si avrà 
l'imagine consecutiva positiva. Ma se all’ eccitazione primaria subentra un 
nuovo stimolo di natura indifferente (luce diffusa da uno schermo di vetro 
latteo), l'apparato acromatico che era stato prima energicamente sollecitato 
& vibrare con un ritmo piü rapido del normale, tenderà ora a reagire col 
ritmo piü lento che gli sia consentito dall'influenza antagonista dell'apparato 
differenziato nel quale tende a perdurare il ritmo suscitato dallo stimolo 
primario. La sensazione risultante tenderà ad assumere un tono corrispon- 
dente a una luce che occupi nello spettro la metà opposta a quella cui 
apparteneva la luce primaria. L'imagine consecutiva si avvicinerà allora più 
o meno al colore complementare (non sempre esattamente, come rilevò Pli- 
stesso HFrING). 

Un fatto suggestivo che torna a favore di tale interpretazione è dato dai 
fenomeni di contrasto. Se dopo aver fissato per qualche tempo una superficie 
molto illuminata di un tono azzurro saturo, si dirige lo sguardo sopra una 
superficie gialla, si ha al primo istante l’ impressione di una vivace pul- 
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sazione di luce; e se si accostano le due superficie, i due colori scintillano 
e si fanno più vivi. Tale rinforzo deve essere attribuito ad attività dello 
organo acromatico il quale sollecitato in primo tempo a sincronizzare nel 
ritmo del primo colore, poi passerebbe a convibrare in senso opposto col 
colore complementare: di qui il bagliore della tinta della superficie gialla. 

Se la retina viene simultaneamente eccitata dai raggi violetti e rossi, 
si ha la sensazione del color porpora. Al cessare di questo, se una luce 
indifferente cade sulla retina, si ha l'impressione del color verde. Ciò sì 
spiegherebbe perché nel primo momento l'apparato acromatico, costretto a 
vibrare in senso opposto dai raggi estremi dello spettro é restato in equi- 
librio e in riposo, epperciò dopo ha reagito con suo ritmo normale che è 
consono al colore spettrale medio, il verde. 

La sensazione del porpora derivante dalla mescolanza dei raggi violetti 
e rossi, sarebbe dovuta alla coesistenza dei due ritmi corrispondenti ai due 
colori. L’ autore accetta qui la interpretazione già emessa dal NenTow che 
si tratti di un accordo di ritmi cromatici cosi come una nota musicale si 
accorda con l’ottava. è 

Se la retina si riposa e si adatta all’oscurità, e poi la si sottopone ad 
uno stimolo colorato intenso ed istantaneo, si percepisce dopo la imagine 
primaria una imagine consecutiva positiva chiara del medesimo colore, ma 
poi subito dopo questa un’ imagine consecutiva più oscura del colore com- 
plementare e si può infine percepire dopo una breve pausa una terza ima- 
gine del color della luce che agì da stimolo. In tal caso è la componente 
acromatica che spostata energicamente dal suo punto di equilibrio verso il 
ritmo del colore stimolo e poi abbandonata immediatamente a sè stessa, 
oscilla prima in senso opposto (imagine complementare) poi torna a rinfor- 
zare il processo dello stimolo primario (imagine terziaria omocromatica): che 
il carattere oscillatorio sia da ascriversi ad attività dell'apparecchio acro- 
matico, è suggerito dal fatto che lo esperimento riesce quando l’occhio si 
è adattato previamente all’oscurità. 

Se una superticie è illuminata ad un tempo da due luci, una gialla ed 
una turchina, si ha, come è noto pei colori complementari, una sensazione 
acromatica. In tal caso le oscillatorie alternative del ritmo della componente 
acromatica si succederanno con grande frequenza ed assiduità, cosicchè le 
impressioni luminose si fonderanno in una sensazione continua. Data poi 
la relativa inerzia dell’apparato cromatico, per cui esso richiede per rag- 
giungere il massimo dell’eccitazione un tempo doppio di quello che è neces- 
sario per la sensazione acromatica, è facile pensare che la rapida vicenda 
delle oscillazioni non permetta di percepire i toni cromatici. Si tratterebbe 
anche qui di un fenomeno di contrasto, ma con alternativa frequentissima. 
L'autore distingue a tal proposito due specie di contrasto; quello di sovrap- 
posizione e quello di giustapposizione. Nel primo l'eccitamento luminoso 
soverchierebbe e maschererebbe quello cromatico. 

E. Patini 
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41) V. Fonu e B. BannovEccaro — Contributo allo studio ed all'interpre- 
tazione della pallestesia — Annali dell'Istituto Psichiatrico della R. Uni- 
versità di Roma, vol. III fasc. III, 1904. 


La sensibilità vibratoria, studiata per la prima volta dal Rumpr nel 1889, 
e di poi dal Trerrer, Ecerr, DwóTscHENKOo, SFORZA, ViviaNI, NOISCHKWSCKY, 
RypeL e Skirrer, BecaTEREW, STtcHERBAK, Minor, in questi ultimi tempi ha 
acquistata notevole importanza nella semiologia del sistema nervoso. 

I numerosi lavori intorno alla vibrosensibilità, intanto, hanno suscitato im- 
portanti discussioni e quistioni riguardo alla localizzazione ed alla natura di 
questa nuova sensibilità. 

Innanzi tutto 1 ricercatori hanno cercato indagare se lo stimolo determinato 
dal diapason vibrante sia o non localizzato. L'EaekR afferma che tale sti- 
molo resti localizzato, mentre il Minor crede che esso si trasmetta a distanza. 

A quale tessuto spetta la percezione del diapason vibrante? Questa è 
un’altra questione che si è posta avanti e che non è ancora risoluta. 

Secondo il Treme tale percezione spetta alla cute, l’ EceEgR crede, invece, 
sia da attribuirsi al periostio ed all'osso; Serger e RypeL a tutti i tessuti 
profondi, BEecgrEREW a tutti i tessuti, il Norscggwskv ai soli tronchi nervosi. 

Ed, inoltre, qualunque sieno i tessuti che la percepiscono è veramente la 
pallestesia una sensibilità speciale ed a quale delle sensibilità conosciute 
essa è più affine? 

A tutte queste domande gli AA. si propongono rispondere nel presente 
lavoro, tenendo presenti i lavori degli altri osservatori e le loro ricerche. 
Conchiudendo essi ritengono che i valori ottenuti in soggetti fisiologici, al- 
l'esame col diapason, oscillano tra limiti larghi, pure essendo analoghe le 
condizioni di età, di sesso, di sviluppo intellettuale negli individui esaminati. 
Differenze anche maggiori si ottengono col variare di queste condizioni; 
e ciò induce ad ammettere la necessità di numerosi esami per stabilire 
entro quali limiti varii fisiologicamente la vibrosensibilità. 

Come già Eecer osservò nei soggetti di età avanzata la facoltà di perce- 
pire le vibrazioni del diapason è sensibilmente diminuita. 

I risultati ottenuti all'esame di una donna non differiscono sensibilmente 
da quelli ottenuti negli uomini. 

Mentre RypkL e SFIFFER in tre casi di sclerosi a placche hanno trovato, 
accanto alle altre sensibilità completamente normali o quasi, gravi altera- 
zioni della sensibilità vibratoria, in un caso di sclerosi in piastre osservata 
dagli AA. non si ebbe a riscontrare alcuna alterazione della pallestesia. 

Dall'esame accurato dei reperti patologici non risulta evidentemente pro- 
vato che la vibrosensibilità abbia un comportamento più analogo a quello 
della sensibilità dolorifica e termica, che a quello della sensibilità tattile. 
Le ricerche compiute dagli AA. in individui sottoposti all’ anestesia alla 
BirR contraddicono espressamente questa opinione, e mostrano, invece, una 
netta dissociazione tra anestesia termo-dolorifica da un lato e conservazione 
della sensibilità tattile e pallestesica dall’altro. 
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L’analogia che nell’anestesia cocainica alla Bier appare tra sensibilità 
tattile e pallestesia, fa nascere l’idea che queste due sensibilità sieno l’e- 
spressione di un’unica qualità sensitiva. Le differenze che queste due sensi- 
bilità presentano nel loro comportamento in soggetti normali e patologici 
dipendono da cause varie, estrinseche alla loro natura. Secondo gli AA., 
perciò, la differenza tra la sensibilità tattile e pallestesia sarebbe che 
mentre nella prima il pennello non stimola che la cute, nella seconda il 
diapason stimola, oltre questa, i tessuti ad essa sottostanti. 

Che i tessuti profondi sieno da soli capaci di percepire le vibrazioni del 
diapason risulta dall'esperimento sui soggetti sottoposti alla anestesia co- 
cainica. In questi il diapason fu successivamente applicato sull'aponevrosi, 
sui muscoli, sulle ossa, sul peritoneo costituente il sacco erniario e sull'o- 
mento in questo contenuto ed ovunque venne nettamente percepito. 

Da ció gli AA. credono poter ritenere possibile che l'esame col diapason 
sveli disturbi della sensibilità profonda, mentre sono integre le sensibilità 
cutanee. 

La integrità delle ossa e delle articolazioni non è necessaria, perchè 
vengano percepite le vibrazioni del diapason. Tale affermazione, enunciata 
dal Minor, sembra perfettamente esatta agli autori. 


E. La Pegna 


42) A. Herwoop and W. VortRIEDE — Some experiments on the associative 
power of smells — The American Journal of Psychology, ottobre 1905. 


È conosciuto il fatto che gli odori hanno un forte potere associativo, le 
AA. hanno voluto sperimentare su questo fatto. Le osservazioni sono state 
praticate su due giovani studenti; venivano ad essi presentati dei qua- 
dretti che si tenevano loro innanzi per cinque minuti secondi e contem- 
poraneamente si faceva odorare un profumo diverso per ciascuna figura. 
Le esperienze si seguivano di minuto in minuto ed erano sei. Poscia veni- 
vano in ordine diverso aperte le sei fialette di odori ed i soggetti descri- 
vevano tutte le immagini che suggeriva la loro mente. In altre esperienze 
alle figure venivano sostituiti dei quadrati di carta colorati ed in altre ve- 
nivano usati i sudetti quadrati e delle lettere dell’alfabeto che erano ripe- 
tute dalle AA. 

Le conclusioni alle quali vengono sono: Gli odori non hanno una supe- 
riorità, nel potere associativo o suggestivo sulle semplici sillabe. 

I casi nei quali il legame è più affettivo che ideativo hanno un interesse 
speciale, perchè avviene spesso che il potere associativo dell’odorato deriva 
dal legame affettivo. Ad es. uno dei soggetti degli esperimenti mostrava una 
decisa tendenza ad associare gli odori con le figure per mezzo di sentimenti. 
Questo stesso era felice nell’associazione degli odori con i colori mentre pre- 
sentava solo il 12 0/ di associazioni esatte per connessioni affettive. Mentre 
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l’altro soggetto avendo una maggiore tendenza all’ associare per mezzo di 
legami affettivi era più felice negli esperimenti con le sillabe che in quelli 
con gli odori. 1 legami ideativi o affettivi operano ad aiutare un richiamo 
non solo per sè stesse ma anche perchè danno una maggiore vivacità e forza 
alle impressioni primitive. 

Le AA. si domandano come si possa spiegare il fatto della superiorità 
del potere associativo degli odori nella vita comune e della inferiorità ri- 
spetto agli altri sensi dimostrata in questa esperienza. — Esse credono che 
le sensazioni olfattive hanno per diversi rispetti una speciale posizione nei 
fenomeni mentali, esse sono più isolate che le altre sensazioni, spesso ci 
giungono imprecisi, come certi suoni, salvo che per il gusto al quale molti 
odori sono associati. Ora si può supporre che quando una sensazione oc- 
corre isolata il suo potere associativo è più scarso che se si ha assieme 
ad altre.—Le sensazioni olfattive come avvengono nella vita ordinaria, si 
accompagnano ad altre sensazioni, ed il loro potere associativo è dovuta 
grandemente alle condizioni che favoriscono l'attenzione su di esse. Nelle 
condizioni nelle quali sì praticano le esperienze in un laboratorio, l'attenzione 
non favorisce le sensazioni olfattive, e la superiorità del potere associativo 
dell'olfatto manca. 


M. Sciuti 


43) O. Veraguta — Zur Priifung der Lichtreaction der Pupillen—Newro- 
logisches Centralblatt, n.° 8, 1905. 


Per rendere più agevole l’ esame della reazione pupillare alla luce lA. 
propone un piccolo apparecchio, che risponde molto opportunamente a 
questo studio. Esso è rappresentato da una scatola di cartone, contenente 
una pila a secco, in avanti di questa vi è una lampadina incandescente che 
forma una camera oscura ed in basso è situato il bottone di contatto per 
la corrente. L'orificio anteriore ó munito di una lente convessa di 8 centi- 
metri di distanza focale; e l'estremo di questo orificio è provvisto di un 
diaframma, di cui si puó far variare l'apertura per mezzo di una vite. 

Con tale apparecchio, in qualunque posizione e dovunque sia l'infermo 
si pratica l'esame. Si avvicina l'istrumento per la sua apertura all' occhio 
dell'ammalato, e premendo il bottone di contatto, s'illumina la lampadina 
elettrica che agisce sulla pupilla. Allora l'osservatore guarda il movimento 
della pupilla sotto l’ influenza della luce proiettata dalla lente per mezzo 
del diaframma; e puó anche osservare contemporaneamente la reazione della 
pupilla dell'altro lato che non é illuminata. 

Il piccolo apparecchio proposto dall'A. ha anche il vantaggio di essere 
portatile e di semplicissima applicazione. 


E. La Pegna 
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Neuropatologia 


44) M. BxnroLorri — Étude sur la pandiculation automatique des hémi- 
plégiques -— Revue neurologique, 15 octobre 1905. i 


L'autore si è occupato dei movimenti associati in relazione coi riflessi 
cutanei in precedenti lavori ed ha creduto di poterli distinguere in tre ca- 
tegorie : 

1. Movimenti associati di ordine volontario. 
2. Movimenti associati di ordine riflesso. 
3. Movimenti associati automatici. 

Ai primi appartengono parecchi atti sinergici, come l’alzar gli occhi , il 
chiudere le palpebre; ai secondi alcuni atti come la contrazione bilaterale 
dei cremasteri, il riflesso cutaneo plantare bilaterale per eccitazione della 
pianta di un sol piede; ai terzi infine alcuni atti spontanei come il ridere, 
il piangere, lo sbadigliare, lo starnuto che possono essere accompagnati da 
movimenti automatici e associati fra di loro in una perfetta sinergia. 

Nel presente lavoro l’autore si occupa solo di movimenti associati anto- 
matici e studia particolarmente i movimenti di estensione degli arti che 
talvolta si mostrano associati allo sbadiglio ed ai quali gli antichi avevano 
dato il nome di pandiculatio. 

In alcuni casi lo sbadiglio può manifestarsi con una intensità sorpren- 
dente ed allora tutti i muscoli diretti o ausiliarii della respirazione, quelli 
della mimica facciale e gli estensori degli arti possono entrare in giuoco. 
. Nel neonato l'atto dello sbadiglio può associarsi a movimenti delle braccia 
e delle gambe ed anche nel bambino poppante prima del terzo inese; 
quando cioè i primi movimenti volontarii non sono ancora apparsi. 

E sono movimenti di estensione e di abduzione ben coordinati e simme- 
trii. Evidentemente l’ osservare una tale attività motoria nel dominio di 
muscoli non ancora sottoposti all’ influenza di vie motrici volontarie, è adatta 
a dimostrare l’automatismo motorio della pandicolazione indipendentemente 
dall'azione del fascio piramidale. 

La semiologia dello sbadiglio ci mostra che esso può accompagnarsi a 
parecchi stati morbosi : isteria, emiplegia, epilessia etc. I movimenti associati 
allo sbadiglio spasmodico del lato emiplegico sono stati già studiati da pa- 
recchi autori, fra i quali sopratutto da Manx, Brissaup e P. Marie. 

Per Mann questo fenomeno dipende dal fatto che, essendo nell’emiplegia 
conservata la funzione della porzione superiore del trapezio, una ispirazione 
forzata può provocare un movimento di abduzione dell’arto superiore para- 
lizzato. Secondo P. Marir si tratterebbe di movimenti involontarii, causati 
da una modificazione del tono determinata nella sostanza grigia dei centri 
nervosi dallo sforzo di una inspirazione profonda. 
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Se si ordina ad un emiplegico di eseguire una profonda inspirazione, i 
muscoli ausiliarii del respiro entrano in giuoco e si può osservare che la 
spalla del lato paralizzato si eleva meno dell’altra, mentre che il braccio 
dello stesso lato si porta in abduzione. 

L'istesso movimento del braccio si osserva ancora negli emiplegici durante 
la tosse e lo starnuto. 

I movimenti associati allo sbadiglio negli emiplegici, si compiono in due 
tempi successivi: nel primo si ha una abduzione del braccio ed una leg- 
giera flessione dell’avambraccio sul braccio movimento provocato dall’atto 
inspiratorio, secondo Manx), in un secondo tempo può aversi l’ estensione 
dell’antibraccio, della mano e segnatamente una iperestensione delle dita 
della mano, che in alcuni casi può limitarsi alla contrazione dei muscoli 
estensori della prima falange, ed in certi altri può manifestarsi con l’esten- 
sione e l'abduzione di tutte le falangi (mano a ventaglio). 

Tutti questi movimenti sono il più delle volte limitati all'arto superiore, 
ima talora possono rilevarsi anche sull’arto inferiore nel dominio dei muscoli 
estensori. 

La pandicolazione automatica del lato emiplegico si manifesta ordinaria- 
mente nel secondo o terzo mese dopo l’insulto, presso a poco nel periodo 
in cui si stabilisce la contrattura. 

Ora si può fissare una differenza tra i movimenti del primo tempo con- 
secutivi all’azione dei muscoli supplementari della respirazione e quelli del 
secondo tempo. I primi sono passivi, i secondi son caratterizzati da uno 
spasmo attivo, autonomo e doloroso. Cosicchè si può asserire che l'elemento 
spasmodico nella pandicolazione degli emiplegici è il fatto più importante; 
dalla quale constatazione si desume come la teoria di Mann sia insufficiente. 

Secondo l’autore che ha studiato 23 casi clinici, l'atto della pandicola- 
zione non si riscontra che negli emiplegici colpiti gravemente nella fun- 
zione del fascio piramidale. Egli non l’ha mai constatato negli emiplegici 
con emiatetosi o emicorea, nè in individui affetti da sindrome pseudo-bul- 
bare o da emiparesi in cui la lesione del fascio piramidale appariva in- 
completa. Di più studiando più addentro il fenomeno della pandicolazione 
l’ autore l’ ha osservato nei casi di emiplegia sensitivo-motrice dovuta ad 
una probabilissima lesione capsulo-ganglionare, e presentanti anche i segni 
della sindrome talamica ; cioè emianestesia, dolori nel lato paralitico, di- 
sordini della deglutizione e della minzione. In quasi tutti gli infermi esi- 
stevano anche delle crisi di prurito accompagnate da movimenti associati 
automatici. 

Tali crisi interessavano gli arti paralizzati, sia la radice del naso, sia 
ancora lo scroto. Questi movimenti erano evidentemente indipendenti da 
qualsiasi riflesso respiratorio. 

Infine i movimenti involontarii che si possono provocare negli emiplegici, 
mediante il solletico, un rumore improvviso etc. erano limitati e bruschi e 
sì riducevano a delle scosse della spalla e del braccio paralizzato. 
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Da tutti questi fatti emergono le seguenti conclusioni : 

L’automatismo motorio dipendente da una lesione delle vie piramidali può 
offrire evidenti analogie con l’automatismo motorio dei bambini poppanti 
in cui non ancora si é sviluppata l'azione delle vie motrici volontarie. 

I movimenti associati allo sbadiglio, al prurito, sono tanto più accentuati 
quanto più grave e più chiara è clinicamente la lesione del fascio piramidale. 

Si può poi ammettere un antagonismo tra le varie specie di sincinesie 
dipendenti da lesione del fascio piramidale, nel senso che i movimenti as- 
. sociati automatici sono assenti nei casi dove riscontransi invece movimenti 
associati di ordine volitivo e paracinesie statiche o cinetiche. 

In ultimo la constatazione di una sindrome talamica associata all’ emi- 
plegia in tutti i casi di ammalati che presentavano la pandicolazione spa- 
smodica, induce ad ammettere che il talamo ottico abbia una funzione at- 
tiva automatica nella innervazione motrice dei differenti gruppi muscolari. 


E. Patini 


45) E. MürLk& — Ueber das Verhalten der Blasenthütigkeit bei cerebraler 
Hemiplegie — Neurologisches Centralblatt, n.° 23, 1905. 


Quasi generalmente è ammesso che le lesioni unilaterali del cervello solo 
eccezionalmente producano disturbi vescicali. 

L'A. su un ricco materiale della clinica di STRüwPELL ha portato la sua 
attenzione sul contegno della funzione vescicale nelle malattie del cervello. 
Cosi egli ha osservato che i disturbi vescicali in seguito ad emiplegie per. 
focolai emorragici o da rammollamenti sono frequentissimi, anche quando 
i disturbi nervosi sono diventati cronici. Egli avverte, però, che in questi 
casi non si tratta dei più grossolani disturbi funzionali, ma di anomalie 
leggerissime, spesso oscillanti per la loro intensità, le quali come quelle 
della sclerosi multipla non si rivelano se non con un esame accuratissimo. 
Per lo più si riscontra un lieve grado della cosidetta incontinenza imperativa. 
Talora si trovano altri lievi disordini nell’emissione dell'urina. 

Tali anomalie nella funzionalità della vescica l’A. ha potuto constatare 
non solo nei focolai emorragici o da rammollamento di diversa epoca, ma 
anche nelle lesioni infiammatorie e nei tumori di una metà del cervello. 
Specialmente nei tumori cerebrali l’A. ha riscontrato spessissimo disordini 
vescicali anche quando era completamente integro il sensorio. 

Dalle sue osservazioni egli è indotto a ritenere che oltre ai tre centri, uno 
corticale e due sottocorticali, per la funzione della vescica, anche il cervelletto 
deve esercitare una certa influenza nell’emissione dell'urina. 

Inoltre egli emette l’ipotesi che il decorso delle vie cerebrali della vescica 
possa avvenire forse anche nel dominio delle fibre piramidali. 


E. La Pegna 
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46) E. Fazy — Beitrüge zur Lehre der posthemiplegischen Bewegungsstó- 
rungen — Neurologisches Centralblatt, n.» 23, 1905. 


L'A., nella presente nota, esamina un caso clinico capitato alla sua os- 
servazione apportando un contributo alla più esatta determinazione dei fo- 
colai capaci di produrre la corea post-emiplegica o l’atetosi. 

Trattasi di un individuo che per emorragia del talamo ottico di sinistra 
con contemporanea lesione della capsula interna, presentò emiplegia destra 
con contrattura dell’arto superiore, e con sola ipertonia dell’arto inferiore, 
e più tardi atetosi, prima transitoria, di poi costante. 

All’esame istologico del sistema nervoso dell’infermo venuto a morte, l'A. 
riscontrò un focolaio antico del talamo ottico. 

Basandosi sui risultamenti della sua osservazione, l'A. stabilisce che i 
disturbi di moto postemiplegici sieno verosimilmente dovuti a lesioni del 
talamo ottico o della regione ipotalamica e che il talamo ottico sia un 
centro di coordinazione. | 

Come tale il talamo regola gli stimoli che gli provengono, in modo che 
i movimenti volontari tra loro in relazione, ricevano un carattere coordinato. 
Se, poi, il talamo ottico vien distrutto, perde la funzione. coordinatrice e si 
stabiliscono i disturbi di moto. 


E. La Pegna 


47) K. MenpeL — Zur Paralyse-Tabes-Syphilisfrage— Neurologisches Cen- 
tralblatt, n.° 1, 1905. 


L'A. allo scopo di contribuire alla questione dell'importanza della sitilide 
nella paralisi progressiva e nella tabe dorsale riporta tre casi clinici, oc- 
corsi alla sua osservazione. 

Il primo riguarda un giovane diciottenne, figlio di un padre sifilitico e 
della madre contagiata dello stesso male dal marito. L'infermo da circa due 
anni presenta tutti i segni della paralisi progressiva, non esclusa una mar- 
cata linfocitosi del liquido cefalo-rachidiano. 

Il secondo caso si riferisce ad un altro giovane diciasettenne, che attual- 
mente presenta i sintomi di una paralisi generale tabetica. Anche in questo 
caso è certa la sifilide ereditaria. 

Il terzo caso, poi, è rappresentato da un uomo di sessantasette anni, il 
quale è stato colpito da tabe dorsale quindici anni dopo l'infezione luetica 
contratta. 


E. La Pegna 


48) E. BramweLL— A case of acute ascending paralysis, with autopsy— . 
lieview of Neurology and Psichiatry, Vol. III, N. 5. 


Una donna di 46 anni, che aveva goduto fino all’epoca dell’ attuale ma- 
lattia ottima salute, ha una piaga alla gola di natura incerta. Dopo tre 
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settimane viene presa da intensi dolori al dorso che persistono per una 
quindicina di giorni e da debolezza agli arti, dopo 10 giorni presenta pa- 
ralisi facciale periferica a destra. Dopo due giorni accusa sensazioni dolorose 
alle gambe e dopo qualche tempo marcata debolezza alle gambe e poi alle 
braccia e paresi della faccia a sinistra. 

I riflessi tendinei sono aboliti, non presenta anestesia nè sintomi oculari. 
In seguito la paralisi alle gambe diviene completa e la debolezza alle braccia 
è più intensa, contemporaneamente i muscoli respiratori divengono insuffi- 
cienti e si sviluppa una pulmonite che la porta a morte. 

La malattia dura quasi 4 settimane. Come causa di essa si puó escludere 
l'alcool, la difterite, l'influenza. All'autopsia si riscontra: iperemia della so- 
stanza grigia del cervello e del midollo, congestione ipostatica e bronco 
pulmonite, flaccidezza e degenerazione dei muscoli del cuore, emorragie pe- 
tecchiali subendocardiache, milza un po’ ingrandita e rammollita, leggiera 
nefrite interstiziale cronica, ingrossamento delle glandole mesenteriche, emor- 
ragie di grandezza considerevole ai muscoli del dorso. All’esame istologico 
sì osserva: grave iperemia, emorragie capillari di origine recente, special- 
mente nella sostanza grigia. Nessuna alterazione nelle fibre nervose del mi- 
dollo, dei vasi e dei nervi, salvo che nel facciale di destra e nel popliteo 
esterno che presentano fibre degenerate. Le cellule della corteccia si pre- 
sentano normali. Le cellule del nucleo dei due facciali presentano croma- 
tolisi, rigonfiamento, spostamento del nucleo etc. 

Le cellule delle corna anteriori, specialmente della porzione anteriore del 
midollo fanno osservare cromatolisi, così pure le cellule delle colonne di 
CLarkk. Le cellule dei gangli intervertebrali presentano leggiere lesioni. 
I muscoli del diaframma non presentano alterazioni; invece il muscolo ti- 
biale antico fa osservare degenerazione grassa in parecchie fibre. 

Dalla piaga della gola, in vita, si isola una forma di stafillococco. La 
ricerca batteriologica post mortem riesce negativa. I sintomi clinici ed il 
reperto, dimostrano che si è stato in presenza di un caso di paralisi acuta 
ascendente, dipendente da tossine, che hanno agito sopra i neuroni inferiori, 
l' iufezione probabilmente ha avuto punto di partenza dalla piaga alla gola. 


M. Sciuti 


49) A. TrepeoLp — Disseminated sclerosis. An Account of the micro- 
scopical Esamination of thre cases with some observations on the patho- 
genesis of the disease — Review of Neurology and Psychiatry, Vol. II, N. 7. 


Vengono riferiti tre casi di sclerosi a placche, il primo a tipo di para- 
plegia spastica, presenta le lesioni più gravi alla porzione dorsale del mi- 
dollo, il secondo a tipo di mielite trasversa, il terzo a tipo cerebellare. 
Chiazze di sclerosi e di rammollimenti si osservavano in tutto il sistema 
nervoso nei tre casi, peró il midollo spinale e quello allungato si presen- 
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tavano i piü alterati, la lesione in essi si estendeva in alcuni tratti per 
quasi metà della sua larghezza, specialmente distruggendo la sostanza bianca; 
qualche volta era simmetrica. La sclerosi si osservava continua a forma 
di cilindro per più segmenti del midollo. Nel cervello le chiazze si presen- 
tavano più piccole ma sempre cilindriche; erano più abbondanti attorno ai 
ventricoli. 

Alcune chiazze sclerotiche erano di consistenza dura, e si riscontravano 
specialmente nel midollo e nel primo caso, esse erano fatte da un intreccio 
di fibre nevrogliche con poche cellule gliali, pochi vasi, e qualche fibra 
nervosa. 

Altre chiazze invece si presentavano rammollite specialmente nel cervello, 
d’apparenza gelatinosa, con margini netti, circondati da leucociti, erano co- 
stituite da cellule e flbre nervose in degenerazione. Finalmente si riscon- 
travano chiazze a consistenza media, dove si osservava il tessuto nervoso 
in avanzata degenerazione e la nevroglia in iniziale proliferazione. Le guaine 
mieliniche nelle chiazze sclerotiche raramente si mostravano integre e solo 
in qualcuna di formazione recente. Più specialmente si osservavano in rigon- 
fiamento torbido, con aspetto granuloso, in avanzata degenerazione od erano 
assenti del tutto. Anche i cilindrassi presentavano rigonfiamenti irregolari, 
varicosità, disintegrazione o atrofia. I nervi periferici e le radici nei casi 
1° e 2° mostravano avere le lesioni descritte sopra. 

Le cellule nervose della corteccia nel caso 1° e 2° presentavano atrofia 
e pigmentazione, le cellule del midollo del 1° caso presentavano identiche 
lesioni. Non sì notavano lesioni acute. Era difficile osservare le degenera- 
zioni secondarie per le chiazze di sclerosi che si trovava disseminate dap- 
pertutto. I vasi si presentavano con gli spazi perivascolari dilatati e pieni 
di leucociti, nei casi 1° e 2° che si erano evoluti cronicamente le pareti 
vasali presentavano leggiera degenerazione fibrosa e ialina. Queste altera- 
zioni si riscontravano non solo nelle chiazze di sclerosi ma in tutto il si- 
stema nervoso. La ricerca batteriologica riusciva negativa. L'A. viene alle 
seguenti conclusioni: La lesione ‘îniziale nella sclerosi a placche si trova nella 
guaina mielinica e puó presentarsi in tutto il sistema nervoso, il focolaio 
sclerotico ha tendenza ad estendersi centrifugamente. La esistenza di questa 
degenerazione è dimostrata clinicamente dalla presenza di colina nel sangue. 
I cilindrassi resistono solo per poco tempo dopo che sono private dalla loro 
guaina, ma poi degenerano e si distruggono. Come risultato della degene- 
razione di questi elementi avviene una proliferazione di nevroglia, che pro- 
duce le chiazze sclerotiche, quindi la produzione della nevroglia è secon- 
daria. L'atrofia delle cellule nervose è molto probabilmente secondaria alla 
distruzione dei cilindrassi. Le alterazioni vasali che si osservano in alcuni 
casi si devono considerare come concomitanti o secondarie e non sono la causa 
della degenerazione. | 

Le condizioni anatomo patologiche e cliniche fanno pensare alla presenza 
di tossine circolanti come causa della sclerosi a placche ; antecedenti mor- 
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bosi nell'ereditarietà o nell'anamnesi individuale in ciascun caso agiscono 
come cause predisponenti. 


M. Sciuli 


50) B. BramweLL — The prognosis of disseminated sclerosis — Jeview 
of Neurology and Psychiatry, Vol. III, N. 8. 


Vengono riferite le osservazioni fatte su 110 casi di sclerosi a placche. 
Di questi, 35 ammalati sono morti, peggiorati 33, stazionari 16, pià o meno 
migliorati 8, quasi guariti 4; di 14 infermi l’A. non ha avuto notizie. 

La durata totale della malattia dall'inizio fino al momento della pubbli- 
cazione del presente articolo era la seguente: un caso é durato meno di 
un anno, 17 casi da 2 a D anni, 89 casi da 5 a 10 anni, 23 casi da 11a 
15, 10 casi da 16 a 20 anni, 4 casi da 21 a 25 anni, un caso 29 anni, ed 
uno 33 anni. 

Dei 35 casi che sono venuti a morte la minima durata è stata 7 mesi, 
la massima 21 anni. E cioè nel 280/, la malattia durava meno di 5 anni, 
nel 65 °/) meno di 10 anni, nell’ 88 0/) meno di 15 anni. 

L’A. passa a descrivere due casi di sclerosi a placche tipici e due atipici, 
nei quali i sintomi morbosi sono scomparsi da parecchi anni, tanto comple- 
tamente, da simulare una guarigione. 


M. Sciuti 


51) E. Surri — A note on nervous lesions produced mechanically by athe- 
romatous arteriés — Review of Neurology and Psychiatry, Vol. III, N. 3. 





L'A. richiama l'attenzione sul fatto che spesso le arterie ateromasiche 
sono causa di lesioni meccaniche del cervello. Lo Swrrg in un anno, alla 
scuola di anatomia patologica della facoltà di medicina di Cairo, ha potuto 
osservare non meno di 6 casi nei quali l’ateromasia delle arterie cerebrali 
aveva prodotto dei guasti al cervello, con la sola compressione. Riferisce 
il reperto di un uomo di 60 anni che tra le altre lesioni presentava una 
completa atrofia del nervo ottico sinistro e parziale del destro, causato dalla 
pressione delle carotidi interne, in vicinanza delle apofisi chinoidee anteriori. 
In un altro caso l’ateromasia della parte superiore delle arterie vertebrali 
e della parte interiore della basilare avevano difformato il midollo allun- 
gato e premendo sulle piramidi e sui nuclei giacenti sotto di essi, avevano 
prodotto paraplegia e disturbi respiratori ed intestinali, che avevano cau- 
sato la morte del paziente. Poichè non esiste che scarsissima letteratura 
sull'argomento, l'A. ha creduto opportuno fare un accenno dei riferiti casi. 


M. Sciuti 
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Psichiatria 


02) W. F. HoskwrsoN — The pathology of general paralysis of the insane— 
Review of Neurology and. Psychiatry — Febbraio-marzo-aprile 1906. 


Il RoskRTsoN in tre conferenze ha esposto quanto si é fatto in riguardo 
alla etiologia delle paralisi progressiva, in questi ultimi anni, specialmente 
tutto ciò che è stato oggetto di ricerca nei manicomii della Scozia. 

Per quanto noi avessimo riassunto i lavori del RoBERTSON e dei suoi com- 
pagni di lavoro appena sono stati pubblicati, pure crediamo utile riferire 
quanto espone in questo lavoro riassuntivo, perchè vengono discussi fatti 
e riportati osservazioni nuove e d' importanza. 

In Inghilterra, come negli altri Stati la mortalità per demenza paralitica 
é in aumento, cosi mentre nel 1894 morirono 1321 persone della sudetta 
malattia, nel 1904 ne sono morti 1795; 49 su 262 ammalati cioó il 10 9, 
degli ammessi nel manicomio di Edimburg sono paralitici; nell'asilo della 
contea di DurHaN il numero dei paralitici ha raggiunto il 16 0/, degli infermi. 

La mortalità per paralisi progressiva nel manicomio di Edimburgo dal 
1890 al 1894 è stata il 25,5 “, della mortalità totale, nel quinquennio 1901- 
1905 è salita al 31 0/ 

L'A. ritiene col Baxca che nella storia dell'etiologia della demenza pa- 
ralitica si possono ammettere tre periodi: Il primo durante il quale si è 
considerata la paralisi progressiva una malattia sifilitica, ma è bastato il 
fatto della nessuna efficacia dei rimedi antisifilitici per escludere questa 
ipotesi ; il secondo durante il quale si è creduto che dipende da una auto- 
intossicazione generale, dalle parasifilidi, ed il terzo, l’attuale, scettico di 
queste ipotetiche parasifilidi che considera la malattia in parola come una 
tossiemia non sifilitica. | 

L'anatomia patologica ha dimostrato che le cellule corticali presentano 
alterazioni degenerative acute e croniche, più nella porzione anteriore del 
cervello che nella posteriore, degenerazione delle fibre midollate special- 
mente delle tangenziali, proliferazione ed ipertrofia della nevroglia; in linea 
generale si ha una vera sclerosi cerebrale. Anche i vasi presentano alte- 
razioni irritative acute e croniche delle pareti, aumento del tessuto fibroso 
e proliferazioni delle cellule del plasma, quest’ ultimo fatto può considerarsi 
come patognomonico della paralisi progressiva. 

L'esame clinico e quello anatomo patologico del sistema nervoso e di tutti 
gli altri organi indussero l’ A. a considerare la paralisi progressiva come 
una malattia infettiva tanto specifica nella sua causalità come il tifo, la tu- 
bercolosi ecc. i 

A questa sua idea hanno dato base le sue ricerche ed i lavori di Lewis 
e Bruce che hanno studiato i mutamenti di temperatura, il sangue, i disor- 
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dini intestinali nella paralisi progressiva, dimostrando che la curva termica 
caratteristica della paralisi progressiva, è un attacco febbrile ricorrente ogni 
una o due settimane; accompagna queste alterazioni di temperatura una 
leucocitosi, che però nel terzo stato si riscontra anche senza alterazioni di 
temperatura. Secondo l’A. ogni attacco congestivo rappresenta una reazione 
che l'organismo oppone ad una sostanza tossica. 

Il Rosertson osservando il sistema digerente dei paralitici ha osservato 
che quasi sempre vi si riscontra una gastro enterite atrofica prodotta da 
una grande quantità di batteri, da questi reperti venne all'ipotesi dell'ori- 
gine tossiemica della paralisi progressiva d'origine intestinale; il Warsow ha 
fatto l’ identica ipotesi per la tabe dorsale. 

Un altro fatto che confermò l'ipotesi dell'A. ó stata la ricerca di AtNsLiE, 
che ha riscontrato una endo-arterite cronica dei vasi extra-cerebrali. 

Nel 1902 lA. il Dueras, M’ Rae ed il JerrRey intrapresero la ricerca bat- 
teriologica nei paralitici e riscontrarono nel tubo gastro-enterico, nell'appa- 
rato respiratorio e qualche volta nel cervello un bacillo simile a quello di 
KLess-LórrLER , ma di virulenza modificata e che dà alla malattia il suo 
speciale carattere paralitico. Il detto bacillo é stato riscontrato nei tessuti, 
negli essudati catarrali, in seguito é stato ancora visto nei leucociti circo- 
lanti nel sangue di infermi con attacchi apoplettiformi, nel deposito centri- 
fugato del liquido cefalo rachidiano, nei vasi cerebrali; in casi di tabe-pa- 
ralisi é stato anche osservato nell'urina e nel sistema uro-genitale. 

In alcuni casi è stato osservato un microorganismo filamentoso che non 
è altro che una forma del bacillo difteroide che ha invaso i linfatici. 
Il D.* SnkNwANee l’A. hanno osservato che il bacillo difteroide non è pato- 
geno per i porcellini d’ India, l’ iniezione nel topo bianco l’ uccide in è giorni 
con sintomi paralitiformi, se si fa ad essi ingerire, muoiono dopo due mesi 
ed il sudetto bacillo si riscontra in tutti gli organi dell’ animale, il quale 
presenta lesioni simili a quelli dei paralitici. Lewis e Bruce iniettando di 
tanto in tanto una capra con culture del bacillo difteroide hanno osservato 
nell'animale disturbi del tubo gastro enterico , dopo sei mesi:la «capra. ha 
presentato convulsioni ed è morta; l'esame del sistema nervoso ha fatto 
osservare alterazioni in grado leggiero simili a quelli della paralisi progres- 
siva. — M’ Rar e l'A. ritengono che il bacillo riscontrato sia una specie del 
bacillo di Krkss-LórFLER attenuato, con caratteri speciali, PA. ha dato ad 
esso il nome di bacillus paralyticans. Esso ha i caratteri morfologici di 
quello della difterite, 6 capace di assumere la forma granulare, a bastone e 
quella omogenea di Wessgroox, è insomma polimorfo. Coltivato in agar con 
byno-emoglobina a 37°0 su siero di sangue, presenta granuli matacromatici, 
di grandezza diversa, che qualche volta acquistano un colore metallico. Col 
variare di temperatura varia il numero e la grossezza dei granuli. Si svi- 
luppa malamente in un ambiente privo d’ ossigeno ma sono sufficienti pic- 
cole quantità di questo gas per coltivarlo. Qualche volta specialmente nelle 
culture anaerobe assume un aspetto filare, stato che si riscontra nei para- 
litici con febbre. 
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L'A. sperimentalmente ha studiato il potere dei leucociti dei paralitici a 
nucleo polimorfo ad inglobare il b. paralyticans ed il potere di essi a distrug- 
gerlo, ed ha osservato che la proprietà di inglobare il b. è variabile, mentre 
l’azione batteriolitica intracorpuscolare è molto accresciuta. 

Lo stesso ha visto avvenire per il siero di sangue. Il RosegTsoN e M' Rak 
hanno riscontrato che nei tessuti e nei liquidi dell'organismo dei paralitici 
si verificano gli identici fatti su riferiti per i leucociti. 

In ultimo gli AA. hanno potuto ottenere culture del b. paralyticans dal 
sangue di paralitici viventi, lasciando la cultura per un giorno alla tempe- 
ratura ordinaria e poi alla stufa; identico risultato hanno ottenuto adope- 
rando la stessa tecnica per il liquido cefalo rachidiano. Il potere oftonico 
del sangue dei paralitici generali varia di giorno in giorno ma é sempre 
inferiore a quella del sangue normale, come avviene in tutte le infezioni con 
invasioni continue. 

Da tutti queste ricerche ed esperimenti, dai fatti che si oppongono al- 
l'idea di una origine sifilitica della paralisi progressiva, viene la certezza 
all’A., che la paralisi progressiva sia dipendente da una tossiemia batte- 
rica attiva, prodotta principalmente dal b. paralyticans. L'abbondanza e l'as- 
. Soluta predominanza in alcuni casi, con la quale esso si riscontra nei para- 
litici e le altre osservazioni ed esperimenti riferiti, depongono per la specificità 
di questo bacillo nel produrre la paralisi progressiva. L’ infezione può venire 
per contaggio ovvero, poiché il bacillo puó vivere come saprofito nell'orga- 
nismo sano, per l'acquisto di esso di nuova virulenza ese le difese natu- 
rali dell'organismo sono diminuite e le mucose alterate, allora attecchisce. E 
per l'appunto nei paralitici vi si riscontrano quasi sempre condizioni catar- 
rali delle mucose e diminuzione della resistenza organica prodotte dalla si- 
filide, dall'alcool, dall'alimentazione prevalentemete carnea, e perció il terreno 
favorevole lo fa sviluppare. Gli attacchi congestivi stanno ad indicare la 
invasione batterica locale, questa invasione del bacillo viene certamente fre- 
nata o distrutta dal potere fagocitico dei fermenti batteriolitici, se peró i 
bacilli raggiungono la circolazione linfatica e la sanguigna vengono distrutti 
nel sangue sino a che esso presenta condizioni di resistenza, qualora però 
vi restano inalterati vengono eliminati mercè i capillari del rene con l'urina. 
Nella paralisi progressiva i focolai d'infezione esistono principalmente nel- 
l'apparato digerente e nel respiratorio, nella tabe dorsale, nella quale è stato 
riscontrato l'identico bacillo, molto probabilmente è la vescica il punto di 
partenza delle infezioni. 

L'A. e M’ Rar lavorano da parecchi anni per fabbricare un anti-siero 
contro il b. paralyticans e dopo lunghe ricerche ora annunziano di avere 
superate tutte le difficoltà che loro si sono presentate, e di essere vicini 
al successo, che noi auguriamo coroni il paziente e scrupoloso lavoro del 
RoBERTSON. 


M. Sciuti 
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53) S. Soukuaworr— Sur la forme stationnaire de la démence paralitique— 
Revue Neurologique, 15 octobre 1905. 


La paralisi progressiva lascia osservare grandi varietà di decorso. Ac- 
canto ai casi a corso rapido e perfino galoppante, si riscontrano anche 
dei casi a decorso lunghissimo fino a 10 e 15 annio più. La statistica 
di Diporr su 900 casi di dementi paralitici, ne segnala appena tre di una 
così lunga durata. M. Wickep ha sollevato la quistione della forma stazio- 
naria della paralisi progressiva. In questa rubrica vanno classificati i casi 
in cui si osservano delle remissioni di lunga durata. In tre casi tenuti in 
osservazione dal suddetto autore, lo stato stazionario in uno dura da otto 
anni e mezzo, in un altro da sette anni e mezzo, in un terzo da cinque 
anni e mezzo. Trattasi in generale di individui in cui la malattia esordì 
con la demenza e sintomi fisici e poi si arrestò. Il SourzANOFF presenta un 
caso di sua osservazione, il quale si è iniziato diciassette anni or sono con 
sintomi fisici e psichici i quali, senza alcun dubbio, appartenevano al quadro 
della paralisi generale. Ma il corso ulteriore della malattia, l’ arresto del 
suo sviluppo, sembra così contrario a tal diagnosi che si pone il dubbio se 
effettivamente si sia in presenza di una demenza paralitica. Provare l’ esi- 
stenza nel caso in parola di un’altra psicosi qualunque di origine organica 
per esempio una demenza alcoolica o una sifilide cerebrale, sarebbe molto 
difficile. Ammessa dunque la diagnosi di paralisi generale, bisogna rilevare 
la singolarità curiosa dello svolgimento di tal malattia. 

Per i casi di questo genere è inopportuno usare il termine di « paralisi 
progressiva » poichè la malattia non progredisce durante un lungo periodo 
di tempo. 

E possibile dare una interpretazione dello stato stazionario della demenza 

generale ? 
. I dati istologici indicano che questa malattia esordisce con una lesione 
del sistema vascolare del cervello e sono i rami vascolari più minuti che 
vengono colpiti. L’endotelio vasale prende parte al processo reattivo e vi 
si originano cellule plasmatiche e « Mastzellen » secondo alcuni autori. Ill 
processo morboso nella parete vascolare apparisce come il risultato dell’ec- 
citazione di questa parete prodotta dalle tossine circolanti nel sangue ed è 
in rapporto con la infezione sifilitica. 

Potrebbe avvenire che nello stesso organismo in cui è cominciato il pro- 
cesso distruttivo del sistema nervoso centrale, per condizioni che ci sono 
ancora ignote, insieme con le tossine, si sviluppassero anche delle antitossine. 
E ciò spiegherebbe l'arresto del processo morboso, per un tempo più o 
meno lungo. 


E. Patin 
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54) De Buca e Derousarx — Nouvelles recherches sur le liquide céphalo- 
rachidien — Bull. de la Société de méd. de Belgique, giugno 1905. 


Gli AA. hanno studiato la densità, la pressione osmotica, l’alcalinità, la 
composizione chimica, la tossicità del liquido cefalo-rachidiano in ammalati 
mentali affetti da paralisi generale nei suoi diversi periodi, da demenza 
paranoide, epilettica, ateromasica, alcoolica, da sifilide cerebrale, da sclerosi 
in piastre, da tumori cerebrali, da sclerosi combinate. 

Basandosi sui risultati ottenuti gli AA. affermano che la densità del li- 
quido cerebro-spinale si mostri pressoché costante nelle diverse psicosi. 

La pressione osmotica del liquido, apprezzata col metodo emolitico del 
Barp, varia in limiti piuttosto larghi, ma si conserva relativamente elevata 
nelle più gravi psicosi organiche. 

L’alcalinità media del liquido è di 120 p. !00 di sodio, e mostra grande 
tendenza a mantenersi costante. 

In apparenza vi è stretto rapporto tra la diminuzione dell’alcalinità del 
liquido cerebro-spinale e la sua attività emolitica. 

La natura secretoria del liquido cefalo-rachidiano risulta non solamente 
dalla costanza del suo stato fisico, della sua alcalinità, ma ancora dalla 
presenza eccezionale di elementi chimici anormali. Anche nelle psicosi più 
gravi non si riscontrano giammai ammoniaca, acetone, corpi che diano la 
diazo-reazione di EurLra. Più numerose osservazioni, secondo gli AA. sa- 
rebbero necessarie per potersi pronunziare sul significato della colina. I 
fosfati hanno tendenza ad aumentare nelle demenze organiche. 

La sostanza riduttrice del reattivo del FesuINa che si riscontra nel liquido 
cefalo-rachidiano appartiene con ogni probabilità al gruppo degli zuccheri. 

La tossicità del liquido cefalo-rachidiano, anche nella paralisi progressiva 
ed epilessia, è poco pronunziata. 


E. La Pegna 


55) G. Rxmgotp — Ueber Dementia paralytica nach Unfall—Neurologisches 
Centralblatt, n.° 15, 1905. 


L'A. ha avuto occasione di studiare un caso di paralisi progressiva, 
svoltasi in un uomo quarantenne in seguito a traumatismo. 

Trattasi di individuo, esente da qualsiasi labe ereditaria neuro-psicopatica, 
il quale, cadendo con un grosso peso sulle spalle cominciò ad avvertire 
dolore intenso nelle gambe, disordini vescicali, stitichezza ed insonnio. Dopo 
cinque mesi presentò torpore delle pupille, disturbi nell’andatura, dolori in 
varie parti del corpo, astenia. Questi fatti dapprima furono considerati come 
di natura funzionale; ma dieci mesi dopo l’accidente capitato all’ infermo, 
questi ebbe ad avvertire vertigini e notevole diminuzione dell’ acutezza 
visiva e finalmente dopo diciassette mesi apparvero evidenti disordini psi- 
chici, che si aggiunsero a quelli somatici. 
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Dopo poco comparvero attacchi apoplettiformi ed epilettiformi e durante 
uno di questi l’infermo morì dopo ventidue mesi dal traumatismo subito. 

Al tavolo anatomico furono riscontrate le comuni lesioni della paralisi 
progressiva e tale osservazione è stata in seguito confermata dallo esame 
istologico del nevrasse dell’infermo. 


E. La Pegna 


56) S. pe Sancris— Su alcuni tipi di mentalità inferiore — Atli del V.» 
Congresso Internazionale di Psicologia, Aprile 1905. Roma. 


Con la presente memoria, degna di molta considerazione da parte dei cli- 
nici, PA. si propone di determinare alcuni tipi mentali, i più comuni, che 
si riscontrano nei soggetti frenastenici e d' indicare il mezzo per misurare 
nei medesimi il grado d'insufficienza mentale. 

Finora la tendenza degli alienisti è stata quella di ammettere una dif- 
ferenza soltanto quantitativa tra idiozia ed imbecillità e di considerare la 
cosidetta deficienza mentale come un aggregato di forme cliniche diversis- 
sime. Il tentativo di ammettere, invece, una differenza qualitativa non è 
stato molto seguito essendosi infranto contro la prepotente tradizione. 

Un altro criterio anche adottato, cioè quello anatomo-patologic> di ano- 
mali (imbecilli) e di malati (idioti), non può spiegare a sufficienza la menta- 
lità degli uni e degli altri. 

L'osservazione clinica, intanto, all'A. ha dimostrato che nei casi di fre- 
nastenia o deficienza si debba non solo far la diagnosi neurologica (malattia 
o anomalia fondamentale di cui l’arresto psichico non è che un sintomo), 
non solo stabilire approssimativamente il grado d’insufficienza mentale, ma 
altresì precisare il diagnostico con una ulteriore determinazione del tipo 
d'insufficienza mentale. AIl'A. sembra oramai giunto il tempo di classificare 
i frenastenici su di un criterio qualitativo. 

E già lA. crede poter stabilire nella frenastenia tre tipi distinti: 1." 
mentalità idiotica, 2.° mentalità imbecille, 3.° mentalità eboidofrenica o 
demenziale, o, meglio vesanica. A questi tre tipi si possono aggiungere 
altri due: mentalità epilettoide e mentalità infantile. 

L'A. dopo aver determinato esattamente le note differenziali di questi 
cinque tipi di mentalità passa a descrivere una serie di reattivi di cui 
egli si serve nel suo Asilo-Scuola per la determinazione del grado d’insuf- 
ficienza mentale, che deve sempre essere ricercato indipendentemente dal 
tipo di mentalità e dalla patogenesi dell’insufticienza. 

Dal punto di vista teorico, come dice lo stesso A., si potrebbero fare 
obbiezioni al suo metodo; ma la risoluzione della questione, non certo facile, 
deve venir fuori esclusivamente dalla pratica. 


E. La Pegna 
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Terapia 


57) I. Caristian — Quelques réflexions sur le traitement des maladies 
mentales — Annales médico-psycologiques, 1905, N. 3. 


Il Caristian insorge contro alcune esagerazioni di tecnica manicomiale e 
con arguzie mette in evidenza tutti i difetti che presentano le colonie fa- 
miliari, il riposo a letto, il bagno a permanenza ecc. spinte all’esagerazione 
ed applicati in tutti i casi: Nelle colonie l'ammalato non puó essere conti- 
nuamente sorvegliato dal medico, è vero che ordinariamente gli ammalati 
che sì tengono in pensione sono cronici, tuttavia è meglio tenerli sempre 
sott'occhio affinchè si possa prevenire in loro le fasi intercorrenti di delirio, 
di agitazione, d’ impulsività etc., stati che necessariamente devono essere 
più frequenti fuori d'un manicomio per gli stimoli più numerosi che cadono 
su un infermo fuori di una casa di salute. Ed ancora, l’infermo in un ma- 
nicomio sarà mantenuto in uno stato d’igiene migliore che non si possa in 
famiglia e sarà lontano dalla tentazione di bere. Economicamente poi 
la colonia non dà alcun guadagno in rapporto alle spese che 8’ incontrano 
in un manicomio. L'A. parla del bagno tiepido come un antico è utile ri- 
medio per l’ agitazione, crede inutile esagerazione il bagno a permanenza, 
che non può apprezzare come mezzo terapeutico, poichè in alcuni casi con- 
tinuato per 18 mesi non ha ridonata la calma all'ammalato agitato. 

Si è parlato sempre del vantaggio di una tale cura idrica a permanenza, 
ma finora non si sono portate le statistiche delle guarigioni che apporta. 
All’A. sembra una ironia fare macerare un individuo, stordirlo al bisogno 
con la iosciamina, mantenerlo forzatamente nella vasca, per non vederlo 
chiuso in una cella o muovere in un giardino ecc.; si è voluto abolire un 
repressione con una nuova specie di restraint. 

Il riposo a letto è anche uno strumento di tortura se adoperato senza 
oculatezza ed in tutti i casi. Che beneficio può ricavarne un maniaco agi- 
tato che ha il bisogno irresistibile di muoversi? Ed obbligandolo non si 
cade nel restraint ? 

L'A. conchiude che ogni metodo detto nuovo é antico, e non ha di nuovo 
che l'esagerazione, che bisogna bandire. 


M. Sciuti 


58) A. Convers — De l'action de l’acide formique en médécine mentale— 
Annales médico-psycologiques, 1906, N. 3. 


L’A. ha sperimentato il formiato di sodio alla dose di gr. 2.60 al giorno 
su trenta ammalati mentali, prolungando la cura per un mese. Gli infermi 
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quasi tutti presentavano astenia, ed erano melanconici con disturbi fisici 
confusi mentali con disturbi gastro intestinali. 

Dopo una settimana dalla somministrazione del farmaco, gli infermi ne ri- 
sentivano gli effetti, presentando un aumento di appetito, desiderio di man- 
giare, diminuzione dell'abulia: 

In seguito si osservava aumento del peso e miglioramento nelle condizioni 
generali ed in quelle psichiche. Tutti gli ammalati che avevano presentato 
un tale miglioramento e poi la guarigione erano dei casi che sin da prima 
facevano sperare di essere curabili. Anche una isterica con gravi sintomi 
fisici e psichici ha avuto un gran vantaggio dalla cura dell'acido formico. 

Gli epilettici in stato di denutrizione, ai quali è stato somministrato il for- 
miato, non solo non hanno presentato alcun miglioramento, ma hanno fatto 
osservare aumento delle convulsioni ed agitazione, forse per il fatto che 
veniva sospesa la somministrazione dei bromuri. 

Nessun effetto ha prodotto nei dementi. 

L’A. conchiude che l’ acido formico ha un effetto utile come stimolante 
generale e particolare delle vie digestive, e forse favorisce l’ eliminazione 
dei prodotti tossici per l’azione diuretica attribuita ad esso da Huc®arp, 
affretta la guarigione ed indirettamente agisce sullo stato mentale d’ infermi 
suscettibili di guarigione. 

M. Sciuti 


Bibliografie 


59) A. Van Gegucaten—Anatomie du système nerveux de l' homme (4.we 
Edition, 1000 pag., 848 figure intercalate, —A. Uystpruyst-Dieudonnè Ed., 
Louvain, 1906. 


Immutata nel piano generale, questa quarta edizione del trattato d' ana- 
tomia nevrologica dell' illustre professore di Louvain presenta, rispetto al- 
l'edizione del 1900, un notevole ampliamento reso necessario dai rilevanti 
progressi della nevrologia nell'ultimo quinquennio, e qualche utile semplifi- 
cazione nella esposizione di alcuni argomenti. 

La più innovata ed accresciuta è la parte dedicata agli ** elementi isto- 
logici che entrano nella costituzione del sistema nervoso ,,. « Durante gli 
ultimi cinque anni, dice l’A., il lavoro silenzioso proseguito in tutti i labo- 
ratori di nevrologia ha novamente prodotto risultati insperati. Questioni 
che si credevano risolute, come la struttura reticolata del protoplasma cel- 
lulare, la rigenerazione dei nervi, la origine uni- o pluricellulare del neu- 
rone ecc., sono state rimesse in discussione e riesaminate con metodi nuovi ». 
Di ciascuna di tali questioni l'A. riferisce lo stato attuale, con un ricco 
corredo bibliografico e spesso con il contributo di osservazioni personali. 
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I risultati che intorno alla struttura della cellula nervosa hanno forniti i 
metodi già da molti anni elaborati dal Dowaeero e quelli più recenti del 
CasaL: sono esposti ampiamente e addotti come prova decisiva contro la 
dottrina del Berax che nega le reti endocellulari e la funzione nervosa della 
cellula ganglionare. Col BeraE invece si accorda nell’ammettere la rigene- 
razione autogena dei nervi. Van GrHUCcATEN non ritiene dimostrative le ri- 
cerche del Munzer e di altri oppugnanti le conclusioni del Bkrmz; egli. 
dalle ricerche proprie e dalla considerazione che le fibre autorigeuerate 
tornano a degenerare se non vengano ricongiunte al moncone centrale, è 
portato ad ammettere che « un nervo privato di ogni connessione con la 
midolla spinale, dopo aver presentato le differenti fasi di quella che si chiama 
impropriamente degenerazione secondaria, puó ricostituirsi completamente 
senza alcun intervento di cellule ganglionari ». 

Intorno alla origine pluricellulare del neurone l'A. riferisce le ricerche 
compiute negli ultimi anni, specie nell’ istituto psichiatrico di Napoli; ed 
aggiunge che, se queste ricerche saranno più largamente confermate, ne 
risulterà che « l'elemento nervoso dell'adulto, messo in evidenza dal metodo 
di Gorer e che noi chiamiamo neurone, è un organismo complesso dal punto 
di vista embriologico, il risultato finale di una serie di modificazioni subite 
da un numero considerevole di cellule embrionali. Ma questo organismo 
embriologicamente complesso é divenuto nell'adulto una individualità novella, 
un tutto continuo le cui differenti parti costitutive sono sotto la dipendenza 
reciproca l'una dell'altra. Questa individualità novella é nella organizzazione 
del nostro sistema nervoso una vera wunifà anatomica ». In conclusione, 
l’A., pur ritenendo come molto probabile la origine pluricellulare dell’ ele- 
mento nervoso, esclude che da ciò si possano trarre argomenti contro la 
unità anatomica, che per lui è la base vera, la condizione necessaria e suf- 
ficiente della dottrina dei neuroni. 

Nella descrizione delle vie nervose lunghe e corte, ascendenti e discen- 
denti lA. utilizza i risultati delle numerose ricerche compiute da lui stesso 
o sotto la sua direzione nel laboratorio di Louvain e che hanno già visto 
la luce nei vari volumi del « Névraxe ». 

In complesso, lo studioso che non abbia modo e tempo di procurarsi e 
di leggere le innumerevoli pubblicazioni che ogni giorno appaiono intorno 
ai singoli argomenti, è messo da questo libro in condizione d’ informarsi 
con poca fatica dello stato attuale delle più importanti questioni d’anatomia 
e d’ istologia del sistema nervoso. La esposizione piana, evidente, spesso 
briosa ne rende facile e piacevole la lettura. 

Fragnilo 
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L’esame citologico del liquido cefalo-rachidiano fu introdotto in 
Francia, nel 1900, in seguito alle interessanti comunicazioni alla 
Società biologica di Parigi del Wipar, Sicarp e Ravaur !). 

Questa nuova indagine clinica, come è noto, è fondata sul me- 
todo più generale della citodiagnost, la quale si propone di utilizzare, 
a scopo diagnostico, la ricerca degli elementi cellulari contenuti 
nei liquidi sierosi dell'organismo, studiando comparativamente, in 
condizioni normali e patologiche, la quantità e qualità di tali 
elementi. 

La prima ricerca di citodiagnosi, fatta dal WipaL e Ravaur *), 
riguardò i versamenti siero-fibrinosi delle pleure. Indi le indagini 
con questo obiettivo furono rivolte allo studio di altri versamenti, 
quali quelli del peritoneo, del pericardio, della vaginale del testicolo 
e delle articolazioni. 

Il nuovo metodo, che fin da principio avea dato risultati molto 
incoraggianti, non tardò ad esser applicato anche all'esame del li- 
quido cefalo-rachidiano, offrendo in alcune malattie nervose e men- 
tali indicazioni del più alto valore diagnostico. 


1) Wat, Sicarp e Ravaur — Cytodiagnostic de la méningite tuberculeuse — 
Société de Biologie, 13 agosto 1900. 

2) War e Ravaur — Applications cliniques de l'étude histologique des épan- 
chements séro-fibrineux de la plévre — Société de Biologie, 30 giugno 1900. 
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La citoscopia del liquido cerebro-spinale, però, nei suoi primordi, 
fu applicata allo studio delle malattie mentali soltanto in Francia. 
Più tardi osservatori tedeschi ed inglesi utilizzarono a scopo dia- 
gnostico nei malati di mente questo nuovo metodo di esame. 

In Italia, studiando accuratamente la letteratura psichiatrica a 
questo riguardo, non esistono finora altre ricerche sistematiche di 
citodiagnosi del liquido cefalo-rachidiano in ammalati di mente 
oltre quelle riferite in una mia memoria pubblicata nel decembre 
del decorso anno 1). 

Le mie ricerche, come già allora dicevo, per quanto modeste, 
furono intraprese nell’intendimento di colmare almeno in parte la 
lacuna esistente nella letteratura psichiatrica del nostro paese e 
d'incoraggiare altri a proseguire in tali indagini, che, applicate 
ed apprezzate convenientemente, possono mettere il clinico in 
condizioni di precisare talora la diagnosi di qualche malattia men- 
tale, che resterebbe dubbiosa senza il valido aiuto dell'esame cito- 
logico del liquido cefalo-rachidiano. 


* 
*ok 


Prima di passare oltre, credo opportuno accennare brevemente 
ai numerosi studii, che sono stati pubblicati intorno all'applicazione 
del metodo della citodiagnosi in psichiatria, specialmente in Francia 
ed in Germania. 

Al Movon ?) spetta il merito di aver tentato per la prima volta 
di utilizzare l'esame citologico del liquido cefalo-rachidiano in una 
malattia mentale. Egli, infatti, studió la paralisi progressiva adope- 
rando il nuovo metodo, e comunicó di avere riscontrato nel detto 
liquido numerosissimi linfociti. Eguale constatazione venne ben 
presto fatta anche dal WipaL, Sicarp e Ravaur ?). 


1) E. La Prona — La Citodiagnosi nelle diverse forme mentali— Napoli Stabil. 
tipog. Sangiovanni, 20 decembre 1905. (In questa memoria è riportata tutta la 
letteratura, che riguarda l’argomento e le ricerche sono diffusamente descritte. 
In essa si tien conto anche delle obiezioni d’indole clinica. ed istopatologica 
mosse al metodo generale della citodiagnosi). 

2) Monop—Les éléments figurés du liquide céphalo-rachidien au cours du tabes 
et de la paralysie générale progressive — Soc. méd. des hôpitaux, 1901. 

3) WipaL, Sicard e RavauT — Cytologie du liquide céphalo-rachidien au cours 
de quelques processus méningés chroniques — Société médicale des hópitaur, 
geun. 1901. 
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Poco dopo StaLas e NagEOTTE !) confermarono le ricerche dei 
precedenti osservatori constatando in cinque paralitici un reperto 
citologico positivo, e nei casi, nei quali si era già clinicamente 
potuto escludere la paralisi, un reperto del tutto negativo. 

BABINSKI e NAGEOTTE *), continuando ad applicare il nuovo me- 
todo d’investigazione, ebbero a constatare linfocitosi abbondante 
in sette casi tipici di paralisi progressiva, in due casi di essa 
associati ad emiplegia ed in due casi dubbi di quest'affezione. 

Identiche osservazioni furono riferite in seguito da DuPRÉ e 
Devaux 8). | 

I] LareNEL-LavasTINE 4), però, in una sua comunicazione alla 
società medica degli Ospedali di Parigi, affermò di aver trovato, 
studiando trentasette paralitici, assente la reazione linfocitica me- 
ningea in due terzi di casi. Egli stesso, sorpreso di questi risultati 
in disaccordo con quelli degli osservatori che lo avevano preceduto, 
cercó fare ipotesi per spiegare i suoi numerosi reperti negativi. 

NageEOTTE e IawET ), in cinque paralitici riscontrarono quattro 
volte positiva ed una sola volta negativa la citodiagnosi del liquido 
cefalo-rachidiano. | 

IorrRov 9), invece, in seguito a numerose indagini praticate col 
metodo citologico applicato allo studio della paralisi progressiva, 
sostenne che la linfocitosi aracnoidea sia il segno più costante e 
più precoce di questa affezione e raccomandò la citoscopia quale 
mezzo prezioso per la diagnosi differenziale tra ‘paralisi generale 
ed alcoolismo. 

Il Mairranp *) ebbe risultati contradditorii nella ricerca citologica 
del liquido cefalo-rachidiano di paralitici; ed AcHaRD e GRENET ") 


!) S&eas e NaeEorTE — Cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien dans les 
maladies méntales — Soc. méd. des hópitaur, ? giugno 1906. 

2) BaBINSKI e NagkoTTÉ — Contribution á l'étude du cytodiagnostic du liquide 
céphalo-rachidien dans les affections nerveuses — Soc. méd. ces hôpitaux, 24 
maggio 1901. 

3) Dupré e Devaux — De l'abolition des réflexes pupillaires dans ses rapports 
avec la syphilis — Soc. méd. des hôpitaux, 15 maggio 1901. 

3) LAIGNEL-LAVASTINE — Soc. méd. des hópitaur, 1901. 

5) NAGEOTTE e IauET — Cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien dans 45 cas 
d'affections nerveuses e mentales — Soc. méd. des hôpitaux, 1902. 

6) IorrRoy — Soc. méd. des hôpitaux, T giuguo 1903. 

7) MarLARD — De 1a valeur clinique du cytodiagnostic céphalo-rachidien dans 
les cas douteux de paralysie générale — Th. de Bourdeaur, 1901. 

8) ACHARD e GRENET -— Absence de lymphocytose arachnoidienne au cours de 
]a paralysie générale — Revue neurologique, n.2 6, 1903. 
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riferirono di aver riscontrato positivo il reperto linfocitico in alcuni 
casi di paralisi progressiva nei quali nei primordi della malattia la 
linfocitosi era assente. 

PasTUREL !) e DurLos ?) accordano , invece , grande valore alla 
citoscopia del liquido cerebro-spinale per la diagnosi di paralisi 
progressiva. 

ARDIN-DELTEIL 3), in trentaquattro paralitici soltanto due volte 
non riscontrò linfocitosi; nel resto dei casi la reazione meningea 
era presente, più o meno pronunziata, in rapporto alle varie fasi 
dell’affezione. 

Iorrrov e MERCIER *) riferirono al Congresso degli alienisti fran- 
cesi a Grenoble di essersi serviti dell'esame citologico per distinguere 
la paralisi progressiva dall’alcoolismo e dalle gravi forme dì neu- 
rastenia che con la paralisi hanno rassomiglianza. Allo stesso 
Congresso, Marie e DurLoT 5) comuuicarono i loro studii sulle va- 
riazioni della linfocitosi durante il decorso della paralisi progressiva 
Malgrado tali ricerche il Mician °) crede che il valore diagnostic 
della linfocitosi aracnoidea della paralisi progressiva non possa 
esser affermato, perchè non è sempre costaute un reperto positivo. 
La presenza di linfociti nel liquido cerebro-spinale, secondo luì, 
potrebbe servire solo ad affermare la diagnosi in casi dubbi, ma 
l'assenza di essi non permette di rigettarla. 

L'esame citologico , però , fin da principio non servi solo allo 
studio del liquido cerebro - spinale nella paralisi progressiva. Il 
BaBINSKI e NAGEOTTE ?), dopo l'introduzione del nuovo metodo in 
clinica, studiarono con questo obiettivo ammalati di neurastenia 
ed isterismo, constatando sempre in tali affezioni assenza di lin- 
focitosi. SéaLas e NaaEorTTE *), DuprÈ e DEvAUX °’), Sicar 19), Na- 


1) PASTUBEL — Cytologie da liquide céphalo-rachidien — T7. de Toulouse, 1902. 

2) DurLos — La ponction lombaire en psychiatrie — París, 1901. 

8) ArpIN-DELTEIL — riportato dal MiLian. 

*) IorrRoy e MkRctER — De la valeur de la ponction lombaire ect. — Congrés 
de Grenoble, 1902. 

5) MagrE e DurLor — Congrés de Grenoble, 1902. 

6) MiLiAN — Le liquide céphalo-rachidien — Paris, Steinheil, 1904. 

1) BaBINSK1 e NagEoTTE - Loc. cit. 

8) SkeLas e NaggoTTE — Cytotiagnestic du liquide céphalo-rachidien dans les 
maladies méntales — Soc. méd. des. hóp. 1901. 

9) DvPRÉ e DEvaux — Loc. cit. 

10) Sicarp — Le liquide céphalo-rachidien — Paris, Masson, 1902. 
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cEOTTE e IameT !) DuFLos ?), PasrurEL 3) IorFRov *), CLERGIER °) 
ed altri applicarono la citoscopia a quasi tutte le malattie mentali 
e vennero alla conclusione che la paralisi progressiva sia l’ unica 
malattia in cui risulti positivo il reperto citologico. Tale conclusione 
fu infirmata solamente dalle osservazioni di Durour e BRELET ‘), 
di Mosny ‘) e di qualche altro che affermarono di aver riscontrato 
linfocitosi in casi di demenza precoce. 

Intanto in Germania dopo che ScHénBORN 5), pubblicò le prime 
ricerche citologiche del liquido cefalo-rachidiano di ammalati ner- 
vosi incoraggiando i clinici tedeschi a servirsi di questa nuova 
indagine, ABRAHAM e ZIEGENHAGEN °), FRENKEL !°), Ernst MavER!!), 
Fucus e RosENTHAL 1°), SIEMERLING 18), WoLLENBERG 14), Nissi 13), OTTO 
Ren 19), MERzBACHER !?) applicarono l’ indagine citodiagnostica in 


1) NAGEOTTE e Iamer — Soc. méd. des hôpitaux, 1901. 

*) DurLos — La ponction lombaire en psychiatrie — Paris, 1901. 

3) PASTUREL — Cytologie du liquide céphalo-rachidien — T7. de Toulouse, 1902. 

4) IorrroY — De la valeur de la ponction lombaire ect. — Congrés de Greno- 
ble, 1902. 

5) CLERGIER — La ponction lombaire chez les paralytiques! généraux — Thése 
de Paris, 1905. 

$) DurovR e BRELET — Confusion méntale primitive avec reaction méningée— 
Soc. méd. des hóp. 1906. 

7) Mosny — Ibidem. 

5) SHOÓNBORN — Die Cytodiagnose des liquor cerebro-spinalis — Neurologisches 
Centralblatt, n.» 13, 1908. | 

9) ABRAHAM e ZIEGENHAGEN — Ueber cytodiagnostiche Untersuchungen bei de- 
mentia paralytica — Psychiatrischer Verein zu Berlin, Sitzung, 19 marzo 1904. 

10) FRENKEL — Zur Cytodiagnose bei Tabes und Progressive Paralyse — Mo- 
na!sschrift für Psych. und Neurologie, 1904. 

!) EnNsT MayvkR — Ueber cytodiagnostiche Untersuchung der liquor cerebro- 
spinalis — Berliner klin. Wochenschrift, n.° 5, 1904. 

12) Fucas e RosENTBAL — Physikalisch-chemische, cytologische und anderweitige 
Untersuchungen der cerebro-spinalflüssigkeit — Wi«ner medicin-Presse, n. 44- 
47, 1904. 

HB) SrEMERLING — Ueber Wert und Bedeutung der cytodiagnose für Geistes — 
und Nervenkrankeiten — Jahresversammhung des Deutschen Vereins für Psychiatrie 
zu Gotthingen, 1904. 

14) WoLLENBERG — Ibidem. 

15) NissL — Die Bedeutung der Lumbalpunktion für die Psychiatrie— Central- 
blatt für. Nervenheilkunde wnd Psychiatrie, aprile 1904. 

16) Orro Reg«— Weitere Erfahrungen auf dem Gebiete der Lumbalpunktion— 
Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie, 15 ottobre 1905. 

I MERzBACHER — Die Beziehungen der Syphilis zur Lymphoc. der Cereb 
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numerosi casi di malattie mentali e quasi tutti furono concordi 
nell'assegnare grande importanza a questa nuova ricerca per la 
diagnosi di paralisi progressiva malgrado le contestazioni non ben 
fondate di MaMrock !), di Baroan?) e di qualche altro. I lavori 
comparsi in Germania intorno a questo argomento, che maggior- 
mente interessano, sono quelli importantissimi del Nissr, del Fucns 
e RosEeNTHAL, del MERzBACHER per il numero delle osservazioni ri- 
ferite e per le notevoli modificazioni che gli autori hanno apportato 
al primitivo metodo proposto dal WipaL e Ravaur. 

Oltre che in Francia ed in Germania, anche in altri paesi sì sono 
studiate le malattie mentali usando il metodo citologico ed a questo 
riguardo è utile ricordare le interessanti ricerche del KRAMER °), 
DonaTH 4), I. van DER KotxK °), i quali raccomandano l'esame ci- 
toscopico del liquido cefalo rachidiano per un'esatta diagnosi di 
paralisi progressiva. 


* 
* ok 


Le mie ricerche citologiche sono state eseguite in sessantacinque 
ammalati mentali, divisi in tre gruppi secondo la classificazione 
proposta dal BrancHI, nel suo recente trattato di Psichiatria ô). 

Per l'estrazione del liquido cefalo-rachidiano ho usato a prefe- 
renza i1 metodo QuiNCKE, in due casi soltanto mi son servito del 
metodo di CHipauLT. Con luno e con l'altro metodo non ho avuto 
a constatare mai disturbi degni di considerazione. Poche volte, c 
specialmente negli epilettici, ho osservato cefalalgia, che in un sol 
caso fu molto intensa; talora ho notato rachialgia, vomiti, nausee. 


spinalflüssigkeit und zur Lehre von der meningit. Reizung — Centralb. für Ner- 
venh. und Psychiatrie, n.° 191; 1905 e n.1 211, 312; 1906. 

MerzBacHER — Sull’ impor danza diagnostica della puntura lombare nella Psi- 
chiatria e Neurologia—Rivista di Patologia nervosa e mentale, fasc. 5, 1906. , 

1) Maurock — Psychiatrischer Verein zu Berlin, Sitzung 19 marzo 1904. 

7) BALoeH — Beiträge zum diagnostiche Werth des liquor cerebro-spinalis — 
Orovsi Hetilap, n.» 8, 1905. 

3) KgAMER — Examination of the general cerebro-spinal'fluid in general para- 
lysis — American Journal of Insanity, Vol. LX, n» 1. 

4) Doxatu— Beiträge zum diagnostichen und therapeutischen Wert der QuINckE' 
schen Lumbalpunktion— Wiener med. Wochenschrift, n.» 49. 

5) I. van DER KoLg—Lumbaalpunctie en cytodiagnostick. De betukenis der cy- 
todiagnostick von der psychiatrische Klinik — Psich. en nevrol. bladen, n.° 3, 1905 

*) Branch — Trattato di Psichiatria — Napoli, 1904, 
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Però sempre questi disturbi furono transitori. Tra gl'infermi men- 
tali i più resistenti alla puntura lombare sono stati i paralitici, che, 
senza alcun disturbo mi hanno permesso la sottrazione perfino di 
45 cm. c. di liquido cerebro-spinale. I meno tolleranti sono stati 
i malinconici ed i pazzi morali. 

Dalle mie ricerche ho potuto, perciò, convincermi che la pratica 
della puntura lombare, quando venga eseguita con faciltà, accu- 
ratezza e rigorosa asepsi, non provoca mai gravi inconvenienti. 

Per la puntura lombare mi sono in ogni caso servito di un'ago- 
cannula di acciaio, della lunghezza di otto centimetri e del diametro 
di un millimetro. Ho scelto robusti aghi di acciaio invece di quelli 
di platino, perchè questi, potendo subire torsioni durante l'atto o- 
perativo, non mi sembravano i più adatti ad essere adoperati in 
individui poco docili, irrequieti, talora agitati, quali erano gli am- 
malati mentali che io sottoponevo alla pratica della puntura lom- 
bare. 

L'atto operativo è stato sempre eseguito con le più rigorose norme 
prescritte dalla odierna chirurgia riguardo l’asepsì. 

Gli aghi, di cui mi servivo, erano sempre sterilizzati con l’ebol- 
lizione protratta non meno di venti minuti; e la più accurata di- 
sinfezione era fatta sia delle mie mani, sia della regione lombare 
di ogni ammalato. 

In tal modo non ho avuto mai a lamentare qualsiasi infezione 
negl’infermi assoggettati alla puntura lombare ; ed ho potuto anche 
ricavare dati sicuri e precisi nelle indagini batterioscopiche, che ho 
metodicamente istituite in ogni singola osservazione. 

Un altro punto da considerare nella tecnica della puntura lombare 
é quello che riguarda la posizione da assegnare all'ammalato, il 
quale puó essere mantenuto seduto oppure coricato. 

Peró, per aversi il maggior allontanamento possibile delle vertebre 
lombari e determinare con precisione i punti di ritrovo, qualunque 
sia la posizione imposta all'ammalato, bisogna ricorrere ad espe- 
dienti che variano a seconda del metodo che viene scelto. Nella po- 
sizione assisa, proposta dal TurrIER, l’infermo è seduto su uno dei 
bordi del letto, con gambe penzoloni, col tronco fortemente incli- 
nato in avanti e con 1 gomiti poggiati sulle ginocchia, facendo, 
come dicono i francesi « /e gros dos ». Nell'altra posizione, invece, 
seguita da QuiNckE e da CHipAULT, l'ammalato è posto in decubito 
laterale destro o sinistro, con la colonna vertebrale in forzata fles- 
sione, con le gambe ripiegate sotto il ventre « en chien de fusil ». 
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Nelle mie esperienze io ho per l'ordinario imposto agl'infermi la 
posizione assisa, ricorrendo in pochi casi alla posizione del decubito 
laterale, e propriamente quando sottoponevo alla puntura lombare 
individui indeboliti o molto irrequieti. 

Qualunque sia stata la posizione dell'ammalato io eseguivo la pun- 
tura lombare, previa anestesia della regione con un getto di cloruro 
di etile, introducendo l'ago-cannula tra quarta e quinta vertebra 
lombare, ad un mezzo centimetro circa dalla linea mediana poste- 
riore, quasi perpendicolarmente alla colonna vertebrale, ed un po' 
in alto ed indietro verso la cresta apofisaria. 

Appena il liquido cominciava a venir fuori, era raccolto in tre 
tubi di vetro di un apparecchio centrifugatore, previamente steri- 
lizzati. Il liquido fu sempre raccolto in tre tubi per comparare l'a- 
spetto di esso durante tutto il tempo dell'atto operativo. Poche 
gocce del liquido erano fatte cadere in tubi di brodo o di agar gli- 
cerinato per gli ulteriori esami batteriologici. | 

La quantità di liquido cefalo-rachidiano ottenuto nelle mie ri- 
cerche fu dai 20 ai 30 cm. c. e talora anche maggiore. 

Finita l'operazione l'ago-cannula era ritirato ben presto, l'orificio 
cutaneo veniva chiuso con collodion e la regione lombare era pro- 
tetta con garza e cotone sterili. 

L’esame citologico è stato praticato seguendo le norme ormai note, 
date dai fondatori di esso (WipaL, Sicarp e RAVAUT). 

Ottenuto con la puntura lombare il liquido cefalo - rachidiano 
praticavo al più presto possibile la centrifugazione di esso, ado- 
perando una centrifuga ad acqua, che funziona molto vantaggiosa- 
mente facendo circa 3000 giri al minuto. Per essere sicuro dei 
risultati in ogni caso protraevo la centrifugazione per non meno 
di un'ora. Indi il liquido centrifugato veniva molto accuratamente 
decantato, ed il deposito del fondo del tubo, che era mantenuto 
capovolto e verticale, veniva aspirato con una pipetta capillare ad 
estremità molto affilata. Il contenuto della pipetta era con la più 
grande cautela soffiato di nuovo sul fondo del tubo per produrre 
una miscela, per quanto possibile, completa degli elementi sospesi 
nel liquido. Ciò fatto si aspirava ancora una volta il deposito del 
fondo con la pipetta ed il contenuto di questa era soffiato dolce- 
mente su non meno di cinque portoggetti in modo che su ciascuno 
di essi vi fosse una sola goccia ben delimitata di liquido centri- 
fugato. A questo punto, seguendo il consiglio del MiLian, facevo 
un doppio esame microscopico delle preparazioni, Alcuni preparati, 
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senza subire qualsiasi "ulteriore trattamento, li osservavo immedia- 
tamente per rendermi conto della qualità del liquido e della quantità 
di elementi in esso contenuti. Altri portoggetti, dopo essere dis- 
seccati all'aria libera o nello stufa a temperatura di 37° C., erano 
fissati in una miscela di alcool ed etere, a parti uguali, e, poi, 
colorati con ematossilina-scarlatto del PaLADINO, triacido di ERRLICH, 
ematossilina ed eosina, bleu di metilene policromo di Unna. Dopo la 
colorazione, le preparazioni subivano gli ulteriori trattamenti pre- 
scritti dalla tecnica istologica, curando che le manipolazioni neces- 
sarie per l'allestimento dei preparati fossero sempre molto delicate e 
giammai brusche. Quando erano pronte le preparazioni del liquido 
cefalo-rachidiano centrifugato prima le: osservavo al microscopio 
con lente debole (KoRISTKA n.° 4), per ottenere un'immagine com- 
pleta di quasi tutta la goccia, poi controllavo il reperto con obbiettivi 
più forti (KoristHA 6-8) e con la lente ad immersione omogenea (1/12). 
In ogni caso ho fatto una numerazione approssimativa degli ele- 
menti contenuti nelle singole preparazioni, perchè questa è, per 
lo più, rispondente ai bisogni della pratica. Non ho creduto ri- 
correre al procedimento più rigoroso di numerazione, indicato da 
LAIGNEL-LAVASTINE, perchè come nota anche il SicarD, esso non 
si mostra superiore nella pratica, potendosi ben presto nella mag- 
giore parte dei casi distinguere preparazioni di leucocitosi normale 
da altre di leucocitosi patologica, senza alcuna difficoltà. 

Riguardo all’apprezzamento dei reperti ho adottato il metodo 
indicato dal NissL, distinguendo un reperto positivo con numero- 
sissimi elementi; un reperto discreto, costituito da poche cellule ma 
sicuramente aumentate ed un reperto negativo, fatto da qualche 
elemento linfocitico, come si osserva anche in condizioni normali. 

In ogni caso ho tenuto presente il reperto fornitomi dalle pre- 
parazioni fatte, che mai erano meno di cinque. 

Considerando, peró, che l'esame citoscopico del liquido cefalo- 
rachidiano possa avvantaggiarsi un poco da altre indagini sul con- 
tegno fisico, chimico, batterico di esso, ho anche istituite ricerche 
in proposito. 

La densità del liquido cerebro-spinale é stata determinata con 
un piccolo densimetro HeLLER ed è stata riportata sempre alla 
temperatura di 15e C. 

La pressione del liquido cefalo-rachidiano non è stata da me 
ricercata con determinazioni molto esatte, quali quelle che si 
possono ottenere col metodo di QuiNckE, perché credo che tali 
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indagini non abbiano un reale interesse clinico, intervenendo nello 
scolo del liquido fattori varii, capaci di modificare diversamente 
i risultati. Che sia così lo provano le ricerche dello ScHAEFER, il 
quale studiando la pressione del liquido cerebro-spinale in nume- 
rosissimi ammalati mentali col metodo del QuincKE ha dato valori 
numerici che lasciano molto esitanti e non si mostrano perciò 
utilizzabili dal punto di vista diagnostico. A questo riguardo mi 
sono contentato di registrare soltanto il modo della fuoruscita del 
liquido: a zampillo forte, a gocce ect. 

Una indagine, che mì è sembrato, invece, degna del maggiore 
interesse è stata quella crioscopica, che ho compiuto usando l'ap- 
parecchio del BECKMANN modificato e seguendo le norme prescritte 
per simili ricerche. 

Per quanto riguarda l'esame chimico del liquido cerebro-spinale 
negli animali mentali, tenendo presenti i numerosi ed interessanti 
lavori di BLUMENTHAL, ROSENFELD, MANFELD, SCHAEFER, NAWBATEZI, 
GuILLAIN e PARANT, DoNATH, Skoczinsky, FucHs e RosEnTHAT., NissL, 
MERZBACHER ect. a me è sembrato che la sola ricerca interessante 
sia quella del contenuto in albumina di detto liquido. Normal- 
mente, come è noto, in esso sì riscontra albumina, che per giudizio 
quasi unanime di coloro che sì sono occupati di essa, è globulina. 
Essa trovasi costantemente quale componente del liquido cefalo- 
rachidiano nella proporzione di 0.20 centigrammi ad un grammo 
per mille (SkoczinsKy). La sterina, che non è stata mai riscontrata 
nel liquido normale, può, invece, apparire in condizioni patologiche. 
E, perciò, col reattivo ed albuminometro Essacu ho ricercato 
l'albumina 22 (olo, e con i metodi noti in chimica clinica, ho de- 
terminato qualitativamente la globulina e la sierina. 

Ho tralasciato la ricerca degli altri componenti chimici, perchè, 
la maggior parte degli osservatori non a torto ritengono che essa 
non presenti un grande interesse dal punto di vista clinico-diagno- 
stico nelle malattie mentali. 

L'esame batterioscopico é stato eseguito sia seminando delle 
gocce di liquido cerebro-spinale in brodo comune lievemente al- 
calinizzato ed in agar glicerinato, sia facendo preparazioni dal 
sedimento coi metodi di colorazione usati nelle indagini batterio- 
logiche. 

Quando ero certo di una sifilide pregressa, o quando ne avevo il 
sospetto, praticavo anche la ricerca degli spirocheti di ScHAUDIN 
ed HorrwaNN col metodo di GiEMsA e con la colorazione proposta 
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dal Marino. Di tali ricerche, però, dirò più a lungo in una pros- 
sima mia pubblicazione. 

Una ricerca, che mi è sembrato delle più interessanti, è stata 
quella riguardante la tossicità del liquido cerebro-spinale nei ma- 
lati di mente. Come è noto, il Wipar, Sicarp e Lesné hanno 
dimostrato che il liquido cerebro-spinale in condizioni normali 
non sia tossico. Allo stato patologico, invece, si può riscoutrare 
talora tossico un tale liquido; ed in qualche malattia, malgrado 
le contestazioni del SicArp, è stata dimostrata con scrupolose ri- 
cerche la tossicità del liquido cefalo-spinale. Difatti il BeLLISARI !), 
sin dal 1899 in un'’importantissima memoria descrisse minutamente 
quali sintomi tossici presentassero le cavie in seguito all’inocula- 
zione intravenosa di liquido cefalo-rachidiano, appartenente ad 
ammalati di paralisi progressiva. 

Quasi contemporaneamente il Dipx e SAcQuEPÉE ?) riferivano alla 
Società medica degli ospedali di Parigi di aver osservato fenomeni 
tossici in cavie inoculate con liquido cerebro-spinale di epilettici. 
Più tardi il PELLEGRINI ê?) ebbe a constatare egualmente tossico il 
liquido cerebro-spinale di ammalati di epilessia. 

Tenendo ciò presente anche io intrapresi ricerche sulla tossicità 
del liquido cefalo-rachidiano ed adoperai il metodo delle iniezioni 
nella giugulare, già adoperato dal BeLLISARI, sembrandomi che esso 
fosse preferibile a quello delle iniezioni sottocutanee, intraperito- 
neali o intracerebrali. Scelsi, come animali di esperimento, cavie 
piuttosto piccole e praticai la iniezione nella giugulare, con una 
velocità di circa un centimetro cubo per 12°. Il liquido è stato 
iniettato in proporzione del 6°/ circa del peso dell’ animale su 
cui esperimentavo. 


t) BeLLisaRI — Sul potere tossico del liquido cefalo-rachidiano nella paralisi 
progressiva — Riforma medica, 1899. 

*) Dipk e SacquEPÉE — Toxicité du liquide céphalo-rachidien dans l'épilepsie— 
Soc. méd. de: hôpitaux, giugno 1899. 

3) PELLEGRINI — La tossicità del liquido cerebro-spinale negli epilettici— Riforma 
medica, 1901. | i 
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Ammalati mentali. appartenenti al 1.° gruppo. 


Osservazione 1.* — B. G. da Boscoreale, di anni 50, ammesso in clinica 
il 27 agosto 1881. 

Un fratello è morto folle. Egli è nato con evidenti segni di degradazione 
antropologica, non ha mai parlato; è libidinoso, vagabondo, distruttore. Nes- 
sun rilevante movimento intellettuale. 

Diagnosi — IpioTismMo. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cerebro-spi- 
nale, che esce a gocce continue ed è di aspetto chiaro. 

Ricerca citologica — Si notano soltanto due o tre linfociti e qualche ra- 
rissimo corpuscolo rosso del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica ;— Densità = 1003 a + 15°. C. : Crioscopia A = 0°. iU: 
albumina (globulina) = gr: 0,75 9/99: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — Nella giugulare di una cavia di gr: 160 s'iniet- 
tano cm. c. 8 di liquido cerebro - spinale. La cavia dopo venti minuti si 
reintegra dello schock operatorio senza alcun disturbo consecutivo. 


Osservazione 2.* — B. A. da Secondigliano, di anni 53, ammesso in Cli- 
nica il giorno 11 luglio 1880. 

Soffri convulsioni nella prima infanzia: indi mostrò note cospicue di 
fiacchezza mentale. Lurido, laceratore, apatico. 

Diagnosi — Iprorismo. 

Con la puntura lombo-sacrale (CureAvuLT) si estraggono cm. c. 30 di liquido 
cerebro-spinale, che esce a zampillo ed à di aspetto chiaro. 

Ricerca citologica — Qualche rarissimo linfocita e qualche cellula endo- 
teliale; nessun corpuscolo rosso del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1002 a + 18°. C.: Crioscopia A=02.72: 
albumina (globulina) = gr: 10/% : assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicitlà — Nessuna r:azione in una cavia di 180 gr., nella 
quale erano stati iniettati cm. c. 9 di liquido cefalo-rachidiano. 


«Osservazione 3.*+—M. G. da Bellona (Capua) di anni 21, ammesso in Cli- 
nica il 6 novembre 1894. 

Una zia materna folle. In seguito a meningite l’infermo perdè la favella 
e diventò irrequieto e distruttore, sempre in preda a movimenti automatici. 
Notevoli segni antropologici degenerativi. Capace appena di qualche ele- 
mentare percezione. | 

Diagnosi — Inpioriswo. 

Con la puntura lombare si estraggono centim. c. 27 di liquido cerebro-spi- 
nale che esce lentamente a gocce. Nella prima provetta il liquido è legger- 


— 283 — 


mente colorato in rosso da qualche goccia di sangue. Le altre due contengono 
liquido limpido. 

Ricerca citologica — Tre o quattro linfociti ; pochi corpuscoli rossi del 
sangue; qualche cellula di grasso e qualche cellula endoteliale (reperto ne- 
gativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1004 a + 15°. C.: Crioscopia A = 00.71: 
albumina (globulina) = gr: 1.250/%: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — Nessuna reazione nella cavia di gr: 150, in cni 
erano stati iniettati cm. c. 7 1/ di liquido. 


Osservazione 4.* — M. S. da Napoli, di anni 19, ammesso in Clinica il 
18 aprile 1905. 

Dall'infanzia ha presentato segni evidenti di arresto nello sviluppo psi- 
chico. Parecchie note antropologiche degenerative. Intende solamente le do- 
mande molto semplici, esegue i movimenti che gli vengono ordinati, conosce 
alcuni oggetti di uso comune pur non sapendoli denominare. Vita di ozio, senza 
desiderii e senza iniziativa, disadatto al lavoro ordinato. Linguaggio ridotto 
all'uso di pochi monosillabi. 

Diagnosi — Ipioriswo. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 82 di liquido cefalo-rachi- 
diano, che vien fuori a zampillo continuo e di aspetto limpido. 

Ricerca citologica — Qualche rarissimo elemento linfocitico, assenza di cor- 
puscoli rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1003 a + 15.° C.: Crioscopia A =0.°72: 
albumina (globulina) = gr : 0.50 9/4,; assenza di sierina 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — Una cavia del peso di 200 gr:cui erano stati 
iniettati cm. c. 10 di liquido, dopo un'ora, é completamenle reintegrata dallo 
shock prodotto dal traumatismo operatorio, senza ulteriori disturbi. 


Osservazione 5.* — M. M. da S. Anastasia, di anni 35, ammesso in Clinica 
il giorno 11 febbraio 1896. 

Fin dai primi anni insieme a diverse note degenerative ha presentato anche 
note di psichica degradazione. Capace soltanto di qualche percezione molto 
elementare ; inerte, laceratore, lurido. 

Diagnosi — IpIorisMo. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cefalo-rachidiano 
che vien fuori a gocce molto lentamente. La prima provetta contenente il 
liquido è leggermente colorato in rosso da qualche goccia di sangue. Le altre 
due provette contengono liquido limpido, chiaro. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti; pochi corpuscoli rossi del sangue 
(reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1005 a + 15°. C. : Crioscopia A = 0°.(C: 
albumina (globulina) — gr 1.20 9/4: assenza di sierina. 
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Ricerca batterioscopica -— negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia di gr: 150 vengono iniettati cm. c. 
4 1/, di liquido. Dopo mezz'ora l’animale è reintegrato completamente dallo 
shock operatorio, senza presentare altri disturbi. 


Oss€rvazione 6.* — I. G. da Napoli, di anni 23, ammesso in Clinica il 9 
settembre 1900. 

Ad otto mesi ebbe convulsioni eclampsiche, che continuarono fino a tre 
anni. Notevole difetto di sviluppo intellettuale con eccessivo sviluppo dell'i- 
stinto sessuale e tendenza sfrenata alla masturbazione. Percezioni elementari: 
attenzione rudimentale ; nessuna traccia di sentimenti altruistici. 

Diagnosi — lpiomisuo. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 26 di liquido cefalo-rachidiano 
che esce a getto continuo ed è limpido. 

. Ricerca citologica — Nessun elemento linfocitico, qualche rarissima emasia 
(reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica— Densità=1902 a + 15°. C.: Crioscopia à — 0». 72: 
labumina (globulina) — gr. 0.509/%0; assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 170 s'iniettano cm. 
c. 81/,di liquido cefalo-rachidiano. Dopo mezz'ora la cavia si reintegra com- 
pletamente dallo shock operatorio senza consecutivi disturbi. 


Osservazione 7*.—S. M. di anni 21, ammessa in Clinica il 19 febbraio 1905. 

Notevoli caratteri antropologici degenerativi: statura nana, microcefalia, 
occhi piccoli, direzione obliqua delle rime palpebrali convergenti in basso 
ed in dentro, orecchie ad ansa, sessili; prognatismo del mascellare inferiore, 
denti erosi e male impiantati, mancanza degl'incisivi, diastema dentario. Mi- 
xedematosa. Andatura goffa, cascante. Povertà mentale notevole: anche le 
percezioni più semplici ed elementari sono incomplete ed inesatte; senti- 
mentalità rudimentale ; disinteresse a tutto ciò che avviene intorno a lei; 
incapace a qualsiasi lavoro. 

Diagnosi — IpiorisMo MIXEDEMATOSO. 

Con la puntura lombo-sacrale (CarpauLT) si estraggono cm. c. 22 di liquido 
cefalo-rachidiano, che esce a gocce, molto lentamente, limpido ed incoloro. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti; qualche corpuscol» rosso del 
sangue; qualche cellula endoteliale (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1004 a + 15° C.; Crioscopia A = 0°. 72: 
albumina (globulina) — gr. 1.25 9/99: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — Negativa. 

Ricerca della tossicità — Vengono iniettati cm. c. 7 di liquido cefalo- 
rachidiano in una cavia del peso di gr: 140. La cavia si abbatte profon- 
damente dopo l’inoculazione: resta immobile, stordita, non reagisce a 
qualsiasi stimolo. Dopo tre ore si reintegra completamente senza presentare 
altro disturbo nei giorni consecutivi. 
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Osservazione 8.8 — F. S. da Napoli, di anni 41, ammesso in Clinica il 
5 febbraio 1883. 

Da bambino soffre di convulsioni di natura epilettica ed ha mostrato 
difettosa evoluzione totale della mente. Numerose note antropologiche dege- 
nerative. Non parla, non s'interessa dı nulla, capace soltanto delle più ele- 
mentari percezioni. Fisonomia vacua, stupida. Ha contrattura dell'arto supe- 
riore destro. 

Diagnosi — IDIOTISMO CON EPILESSIA. 

Con la puntura lombare si estraggono em. c. 30 di liquido cerebro-spi- 
nale di aspetto chiaro, che esce a getto continuo. 

Ricerca citologica — Qualche raro elemento linfocitico e qualche cellula 
endoteliale; assenza di corpuscoli rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1005 a + 15° C.: Crioscopia à = 0.970. 
albumina (globulina) = gr : 1 9/99: assenza di sierina. 

Ricerca baltlerioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 175 vengono inict- 
tati cm. c. 81, di liquido cerebro-spinale. La cavia si reintegra dopo mez- 
zora dallo shock del traumatismo operatorio senza presentare disturbi ulte- 
riormente. 


Osservazione 9*. — B. A. da S. Anastasia, di anni 15, ammesso in Clinica 
il 4 deeembre 1908. 

A tre mesi soffrì meningite. Sin dai primi anni irrequieto, aggressivo, 
distruttore, vagabondo. Presenta note degenerative antropologiche. Strabismo. 
Povertà mentale; percezioni scarse, incomplete e solo di ordine elementare. 
Patrimonio intellettuale costituito da poche immagini sensoriali non cate- 
gorizzate, nè associate tra loro. Assenza di sentimenti altruisti ‘i. 

Diagnosi — IMBECILLISMO GRAVE. 

Con la puntura lombare vengono estratti cm. c. 20 di liquido cerebro- 
spinale, che esce a getto continuo ed è di aspetto limpido. 

Ricerca citologica — Due o tre elementi linfocitarii ; assenza di globuli 
rossi (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1002 a + 15° C.: Crioscopia A = 0.° 68. 
albumina (globulina) — gr: 19/g9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — S'iniettano cm. c. 6 di liquido cefalo-rachidiano 
in una cavia del peso di gr: 120. La cavia non presenta alcuna reazione 
dopo dell’operazione, nè nei giorni consecutivi. 


* 


Osservazione 10.* — F. B. da Napoli, di anni 40, ammesso in Clinica il 
14 maggio 1890. 

Scarsa evoluzione mentale : dai primi anni ha presentato limitata capacità 
mentale tanto da non riuscire ad imparare alcun mestiere. Poche note antro- 
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pologiche degenerative. Andatura gofta. Percezioni scarse; memoria molto 
vaga e sommaria ; ideazione ristrettissima ; indifferente, apatico. 

Diagnosi — ImBeciLLISMO. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cerebro-spinale, 
che vien fuori lentamente a gocce ed è di aspetto limpido. 

Ricerca citologica — Assenza di qualsiasi elemento linfocitico; qualche raro 
corpuscolo rosso del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità= 1008 a-|- 169 C.: Crioscopia A = 0°. 70. 
albumina (globulina) = gr: 0.50 9/j, : assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 180 vengono 
iniettati cent. c. 9 di liquido cefalo-rachidiano. Nessuna reazione nell’animale 
da esperimento. 


Osservazione 11.3 — M. S. da Castellammare di Stabia, di anni 50, am- 
messo in Clinica il 16 maggio 1902. 

Deficienza mentale originaria congiunta a numerose note antropologiche 
degenerative. Vita vegetativa. 

Diagnosi — ImprcILLISMO. 

Con la puntura lombare si estraggono cent. c. 30 di liquido cerebro- 
spinale, che vien fuori a gocce continue, limpido ed incoloro. 

Ricerca citologica — Qualche raro linfocito e qualche emasia (reperto 
negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità= 1004 a + 15° C.: Crioscopia A=0°. 72: 
alkumina (globulina) = gr: 1.26 0J : assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr. 190 vengono iniet- 
tati cent. c. 9 di liquido cerebro-spinale. Nessuna reazione nell’animale da 
esperimento. 


Osservazione 12.2 — S. L. da Napoli, di anni 50, ammesso in Clinica il 6 
marzo 1874. 

Padre folle. Ha avuto convulsioni dai primi anni di età. Di carattere 
timido e pauroso; onanista. Qualche nota antropologica degenerativa. Inca- 
pacità percettiva, memoria sommaria, ideazione meschina, qualche vaga idea 
delirante. 

Diagnosi — ImBFciLLISMO. 

Con la puntura lombare si estraggono cent. c. 28 di liquido cefalo-rachi- 
diano, che viene fuori a getto continuo ed è di aspetto chiaro. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti, qualche raro corpuscolo rosso del 
sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1004 a + 15° C. : Crioscopia A = 0.°70: 
albumina (globulina) — gr: 19/g9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 
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Ricerca della tossicità — In una cavia di gr: 160 vengono iniettati cm. 
c. 8 di liquido cefalo-rachidiano. La cavia dopo un’ora si reintegra com- 
pletamente dallo schok prodotto dal traumatismo operatorio senza presentare 
disturbi ulteriormente. 


Osservazione 13.* — A. G. da Napoli, di anni 68, ammesso in Clinica il 
19 febbraio 1894. 

Un fratello folle: la madre una pinzocchera. Deficiente originariamente. 
Qualche nota antropologica degenerativa. Le percezioni elementari non di- 
fettano , quelle di ordine un pò più elevato si compiono assai lentamente. 
Lentezza e ristrettezza ideativa; vaghe idee erotiche e persecutorie. 

Diagnosi — ImBEcILLISMO. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cerebro-spinale, 
che vien fuori a getto continuo, limpido. 

Ricerca citologica — Densità = 1002 a + 15° C.: Crioscopia4—=0.° 66: al- 
bumina (glodulina)= 1,265 9/99: assenza di sierina. 

Ricerca battlerioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia di gr: 120 s' iniettano cm. c. 6. 
di liquido cerebro-spinale senza alcun disturbo, oltre quello prodotto dal 
traumatismo operatorio. 


Osservazione 14.* — P. C. da Napoli, di anni 27, ammesso in Clinica il 
27 giugno 1893. 

Da bambino presentó carattere eccitabile ed impulsivo. Giovanetto esordi 
la carriera ferendo un compagno e ricevendo da questi una lunga ferita da 
taglio alla faccia. Dieci anni or sono commise un omicidio, per cui fu con- 
dannato all'ergastolo. Qui dette segni di follia. Era già stato in carcere 
altre volte per furto e per associazione a delinquere. Talora ha visioni 
sanguinose, vede sgozzare individui dinanzi gli occhi. Presenta note cospicue 
degenerative; ha tatuaggi simbolici molteplici. Difetto di sentimentalità, 
mancanza di poteri inibitori, impulsività. 

Diagnosi — PAZZIA MORALE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spinale, 
che esce a zampillo continuo ed é di aspetto chiaro. 

Ricerca citologica — Assenza di qualsiasi elemento linfocitico: qualche 
rarissima emasia e qualche cellula di grasso (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità-- 1002 a-|- 159 C.: Crioscopia A = O09. 70: 
albumina (globulina) — gr: 0.50 0/% : assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 150 vengono 
iniettati cm. c. 7 1/, di liquido cefalo-rachidiano. La cavia non presenta 
alcun disturbo consecutivo al traumatismo operatorio. 
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Osservazione 15.3 — N. A. da Agerola, di anni 28, ammesso in Clinica il 
giorno 8 agosto 1905. 
` Proveniente dal carcere, ove era ricoverato da alcuni mesi per aver 
commesso un omicidio. Numerose note antropologiche degenerative. Dimostrò 
sin dai primi anni una scarsa evoluzione mentale nella doppia direzione 
dell'intelligenza e del sentimento. Non ha una nozione sufficiente dei rap- 
porti familiari, e molto meno dei rapporti sociali, non sa dare valore alle 
buone ed alle cattive azioni e non mostra alcun rimorso per l'omicidio 
commesso del quale non cerca scusarsi con alcuno pretesto. Non sa con 
precisione dove si trovi; non nota differenza tra la clinica ed il carcere 
dove è stato per parecchi mesi. È impulsivo, aggressivo, prepotente. 

Diagnosi — Pazzia MORALE. 

Con la puntura lombare si estraggono cent. c. 25 di liquido cefalo-rachi- 
diano limpido, che esce a gocce continue. 

Ricerca citologica — Qualche cellula endoteliale; qualche raro corpuscolo 
rosso del sangue; assenza di linfociti (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1002 a+ 15° C.: Crioscopia A=0°.70: 
albumina (globulina; = gr: 0.75 9/g9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 140 s'iniettano 
cm. c. 7 di liquido cefalo-rachidiano. Non si ha alcuna reazione nell'animale 
da esperimento. : 


Osservazione 16.* — A. E. da Napoli, di anni 30, ammessa in Clinica 
il 25 gennaio 1902. 

Padre bevitore di vino. All'età di 4 anni l’inferma ebbe convulsioni epi- 
lettiche che non l’ hanno più lasciata. Gli accessi a mano a mano si sono 
fatti più intensi e frequenti e, malgrado energiche cure, l inferma ha da 
due a tre convulsioni al giorno. La .frequenza degli attacchi convulsivi 
hanno deleteriamente agito sulla mente dell' inferma. Sta per l'ordinario a 
letto. Talora ha disordini sensoriali prima e dopo l'accesso convulsivo. 

Diagnosi — FrENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, eseguita mezz'ora dopo un accesso convulsivo, 
sì estraggono cent. c. 30 di liquido cefalo-rachidiano, limpido, che esce a 
getto continuo. 1 

Ricerca citologica — Due o tre elementi linfocitici; parecchie emasie, qual- 
che cellula endoteliale (reperto negativo). 

Kicerca fisico-chimica — Densità= 1003 a-+15° C.: Crioscopia A=U°.65: 
albumina (globulina) = 1,25 0/w; tracce di sierina. 

Ricerca balterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità —- Nella giugulare di una cavia del peso di gr: 180 
vengono iniettati em. c. 9 di liquido cefalo-rachidiano. La cavia, dopo l’ino- 
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culazione, si abbatte notevolmente, resta immobile, non reagisce agli stimoli. 
Dopo un'ora comincia a presentare tremori per tutto il corpo, e di tratto in 
tratto dei movimenti tonici e clonici. Indi forme convulsive evidenti con per- 
dita di urina e di fecce. Muore dopo quattro ore dall'inoculazione. All'au- 
topsia non sì riscontra alcuna lesione degna di speciale nota. 


Osservazione 16.3 — D. G. C. da Napoli, di anni 20, ammessa in Clinica 
il 25 luglio 1904. | 

Da bambina soffre di convulsioni epilettiche. Da qualche anno gli accessi 
convulsivi sono molto frequenti ed in questi ultimi tempi sono preceduti e 
seguiti da disordini psichici di rilievo. Presenta note molteplici di. degra- 
dazione antropologica. Impulsiva ed aggressiva. 

Diagnosi — FrENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, praticata il mattino seguente alla notte, in cui 
l’inferma ha avuto due accessi convulsivi, si estraggono cent. c. 32 di liquido 
cerebro-spinale limpido, che esce a zampillo. 

Ricerca citologica.— Tre o quattro linfociti, poche emasie; qualche cellula 
di grasso (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1004. a + 15°; PRERE A = 0°. 70: 
albumina (globulina) = gr: 19/0; assenza di sierina. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 200. 8' iniettano 
cm. c. 8 di liquido cefalo-rachidiano. Notevole depressione della cavia con 
tremori generalizzati; insensibilità a qualsiasi stimolo, intensa dispnea, ipo- 
termia. Indi convulsioni molto intense, durante le quali la, cavia muore 
dopo sei ore dall’inoculazione. All’autopsia iperemie cospicue degli organi 
interni. 


Osservazione 18.* — C. G. da Napoli, di anni 36, ammesso in Clinica il 
giorno 8 gennaio 1901. 

Padre morto per malattia respiratoria. Bambino ebbe eclampsia. Fino a 
vent'anni ha goduto ottima salute, essendo però sempre di carattere debole 
ed eccitabile. Senza alcuna ragione apprezzabile a tale epoca cominciò a 
soffrire di accessi convulsivi di natura epilettica, che dapprima gli consen- 
tivano di esercitare il suo mestiere, poi si resero più frequenti e furono ac- 
compagnati da rilevanti disordini psichici post-epilettici. Carattere epilettico; 
impulsivo, aggressivo. 

Diagnosi — FRENOS1 EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, eseguita quando l’infermo da circa due mesi non 
ha presentato convulsioni, sì estraggono cm. c. 28 di liquido cefalo-rachidiano, 
di aspetto chiaro, che vien fuori a gocce continue. 

Ricerca citologica — Qualche rarissimo linfocita : qualche rarissimo cor- 
puscolo rosso del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1005 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°.70: 
albumina (globulina) = gr: 10%: assenza di sierina. 
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Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità. — In una cavia del peso di gr: 150 vengono 
iniettati cm. c. 7 1/, di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo un'ora dall’ino- 
culazione si reintegra senza presentare alcun ulteriore disturbo. 


Osservazione 19.* — R. F. da Napoli, di anni 28, ammesso in Clinica il 
14 luglio 1892. 

Anamnesi negativa. Da bambino presentò carattere epilettico, più tardi 
convulsioni dapprima rare, poi frequenti. Per lo più agitato, non risponde 
alle domande che gli vengono rivolte, impulsivo ed aggressivo. L’infermo, 
anche quando non ha convulsioni per un certo tempo non raggiunge un grado 
di coscienza completamente vigile. Ha paura di chiunque gli si avvicini e 
cerca avventarsi. 

Diagnosi — FRENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, eseguita quando l’infermo da quattro mesi non 
ha presentato alcun accesso convulsivo, si estraggono cent. c. 30 di liquido 
cerebro-spinale limpido, che esce a getto continuo. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti; qualche corpuscolo rosso:. qualche 
cellula di grasso (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1003 a + 15° C. : Crioscopia A = 0°.68: 
albumina (globulina) — gr: 0,50 9/94: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità. — In una cavia del peso di gr: 180 vengono iniet- 
tati cm. c. 9 di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo mezz'ora si reintegra 
completamente dallo shock prodotto dal traumatismo operatorio senza pre- 
sentare ulteriormente altri disturbi. 


Osservazione 30.8 — F. E. da Vallo della Lucania, di anni 27, ammesso 
in Clinica il 2 gennaio 1897. 

Ava materna morta di apoplessia, padre anche morto apoplettico, madre 
isterica, una sorella affetta da epilessia, un fratello folle. Note antropologiche 
degenerative molteplici. A due anni ebbe convulsioni, che gli durarono non 
più di due mesi. Giovanetto fu onanista strenato. A diciotto anni ricominciò 
ad avere convulsioni seguite da fasi stuporose e da vivissima agitazione. 
Impulsivo, aggressivo. 

Diagnosi — FrENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, praticata dopo due mesi dall’ultimo accesso 
convulsivo, si estraggono cm. c. 30 di liquido cerebro-spinale, di aspetto 
chiaro, che vien fuori a getto continuo. 

Ricerca citologica — Assenza di linfociti e di emasie (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità= 1002 a+ 15° C.: Crioscopia A — 09.72: 
albumina (globulina) = 0.50 9/4,: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 
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Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 150 s'iniettano 
cent. c. 1 di liquido cefalo-rachidiano. La cavia sì presenta per qualche 
poco depressa; quindi si reintegra completamente senza presentare disturbi 
anche nei giorni consecutivi all'inoculazione. 


Osservazione 21.* — L. A. da Caivano, di anni 31, ammesso in Clinica il 
24 decembre 1902. 

Convulsionario fin dai primi anni. Notevoli caratteri antropologici dege- 
nerativi. Le convulsioni si ripetono ancora con frequenza e sono precedute 
e seguite da disordini psichici rilevanti. Eccitabile ed impulsivo. 

Diagnosi -- FrENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, praticata dopo cinque giorni da una convulsione 
patita, si estraggono cent. c. 27 di liquido cefalo-rachidiano limpido, che 
esce a gocce continue. 

Ricerca citologica — Due a quattro linfociti e qualche corpuscolo rosso 
del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1003 a+ 15° C.: Crioscopia A = 09.69: 
albumina (globulina) — gr: 19/99; assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia di gr: 140 s'iniettano cent. c. 7 
di liquido cefalo-rachidiano. La cavia resta, immobile, insensibile a qualsiasi 
stimolo ed ha tremori generalizzati per tutto il corpo. Dopo si reintegra a 
poco a poco e dopo cinque ore torna in condizioni normali senza presentare 
altri distarbi anche nei giorni consecutivi all’inoculazione. 


Osservazione 22.* — R. V. da Napoli, di anni 21, ammesso in Clinica il 
31 Luglio 1902. 

Madre morta di tubercolosi. À cinque anni riportó un trauma e dopo 
quattro mesi da questo fatto da docile e corretto divenne prepotente, vio- 
lento ed impulsivo, poi ebbe tics e convulsioni epilettiche. Da pochi anni ha 
periodi di viva agitazione in segnito agli attacchi convulsivi. Ha lacune 
mnemoniche corrispondenti a dati periodi di convulsioni. 

Diagnosi — FRENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 28 di liquido cefalo-ra chi- 
diano limpido, che esce a gocce lentamente. L’infermo non ha convulsioni 
da 15 giorni. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti; assenza di corpuscoli rossi del 
sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità= 1003 a + 15° C.: Crioscopia A=0°.69: 
albumina (globulina) = gr: 19/g9: assenza di sierina. 

Ricerca batlerioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 170 s iniettano 
cm, c. 81/, di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo un'ora dall'operazione 
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si reintegra completamente, senza presentare alcun disturbo nei giorni 
consecutivi. 


OsservazionE 23.8 — A. G. di A. G. P., di anni 20, ammesso in Clinica 
il 17 gennaio 1908. 

Fin dall'infanzia ha sofferto convulsioni di natura epilettica, che si ripetono 
con una certa frequenza. Molteplici note antropologiche degenerative. Fre- 
quenti impulsioni, irrequietezza. 

Diagnosi — FrENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, fatta il giorno seguente in cui ha avuto due 
convulsioni, si estraggono cm. c. 32 di liquido cerebro-spinale, che esce a 
gocce continue. ll liquido di una prima provetta è leggermente colorato in 
rosso, quello delle altre è limpido e chiaro. 

Ricerca citologica — Uno o due linfociti, parecchi corpuscoli rossi del 
sangue; qualche cellula endcteliale (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica— Densità= 1003 a+ 15° C.: Crioscopia A— 09.70: 
albumina (globulina) = gr: 1.25 9/0: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 120 s'iniettano 
qn. c. 6 di liquido cerebro-spinale. La cavia, appena dopo l’ inoculazione, 
diventa irrequieta, si muove in tutti i sensi, indi ha tremori, dispnea e si 
abbatte notevolmente. Dopo due ore comincia a presentare convulsioni ge- 
neralizzate; perde le urine ed é fortemente dispnoica. Muore dopo nove ore 
dall’inoculazione. All'autopsia si osserva congestione di tutti gli organi 
interni. 


Osservazione 24. — F. A. da Ischia, di anni 23, ammesso in Clinica il 
‘21 ottobre 1901. ` 

A tre mesi ebbe eclampsia. Notevoli caratteri antropologici degenerativi. 
Inerzia cerebrale; impulsivo: accessi convulsivi preceduti e seguiti da di- 
sordini psichici. | 

Diagnosi — F'RENOSI EPILETTICA. 

Con la puntura lombare, eseguita mentre l'infermo era in istato epilettico, 
sì estraggono cm. c. 30 di liquido cerebro-spinale, leggermente torbido, 
che esce a gocce continue. 

Ricerca citologica — Due a tre linfociti, qualche rarissima emasia (reperto 
negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità == 1004 a4+-15°C.: Crioscopia À — 09.65: 
albumina (globulina) — gr: 19/44: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 220 s'iniettano 
cm. c. 11 di liquido cerebro-spinale. La davia comincia ben presto a pre- 
sentare fenomeni depressivi, con immobilità, insensibilità a qualsiasi stimolo, 
ipotermia. Dopo un'ora ha convulsioni intensissime. Muore dopo due ore 
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dall'iniezione subita. All'autopsia si riscontra una intensa congestione di tutti 
gli organi interni. 


Osservazione 25.:— S. A. da Procida, di anni 60, ammesso in Clinica il 
7 marzo 1883. 

Dai primi anni di sua giovinezza ha presentato carattere malinconico e 
misantropo, gli é piaciuto isolarsi, di non prendere amicizia con alcuno. 
Inadattabile a qualsiasi lavoro ed all'ambiente familiare. Facili illusioni ed 
interpretazioni allegoriche con idee deliranti grandiose e persecutorie, senza 
rilevanti disordini negli altri fattori della mente; talora impulsivo. 

Diagnosi — PARANOIA ORIGINARIA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 24 di liquido cefalo-rachi- 
diano limpido, che esce lentamente a gocce. 

Ricerca citologica — Assenza di qualsiasi elemento cellulare (reperto ne- 
gativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1001 a + 16° C.: Crioscopia A = 09.72: 
albumina (globulina) = gr : 0.50 °/ọ: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 160 vengono iniet- 
tati cm. c. 8 di liquido cerebro-spinale. Dopo un quarto d’ora dall’ inocu- 
lazione la cavia è completamente reintegrata dallo schock del traumatismo 
operatorio. 


Osservazione 26.21 — N. G. da Napoli, di anni 58, ammesso in Clinica il 
21 marzo 1881. 

Fin dai primi anni si è compiaciuto di vivere estraneo a tutto ciò che 
lo circondava, amante della solitudine. Con l’andare degli anni si accentuò 
il suo carattere anormale. Dopo poco cominciò a credersi liberatore della 
umanità. Percezioni alterate, interpretate nel senso di un delirio religioso; 
facili illusioni. Scambia le sensazioni viscerali cutanee per avvisi del Cielo. 
Ha talora allucinazioni acustiche a contenuto religioso. Ideazione sostan- 
zialmente falsissima. Egocentrismo. 

Diagnosi —- PARANOIA RELIGIOSA SUPERBA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 20 di liquido cerebro-spinale, 
che esce a gocce, lentamente. 

Ricerca citologica — Assenza di linfociti; qualche corpuscolo rosso del 
sangue (reperto negativo). | | 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1002 a + 15°: C.: Crioscopia A= 0°. 70: 
albumina (globulina) = gr : 0.50 °/ọ: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr. 125 s' iniettano cm. 
c. 6 !/, di liquido cerebro-spinale. Niuna reazione nell’ animale da esperi- 
mento. 
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I risultati ottenuti con le mie indagini sul liquido cerebro-spi- 
nale di ammalati appartenenti al primo gruppo di malattie mentali 
mi conducono alle seguenti eonclusioni : 

1.° L'esame citologico del liquido cefalo-rachidiano è costan- 
temente negativo nei frenastenici, negli epilettici e nei paranoici. 

2.° L'esame fisico-chimico di tale liquido ha dato, negli stessi 
ammalati, risultati, che per quanto si riferiscono alla densità, alla 
crioscopia, al contenuto in albumina (rappresentata sempre dalla 
sola globulina) non si allontanano che poco o nulla dai limiti fi- 
siologici. 

3.» L' esame batterioscopico del liquido cerebro-spinale, sia 
nelle culture in brodo od in agar glicerinato, sia nelle preparazioni 
ottenute dal sedimento, è stato sempre negativo negli ammalati 
mentali da me studiati. 

4.° Il liquido cerebro-spinale non sì è mostrato tossico nei 
frenastenici, nei paranoici e negli epilettici fuori dai parosismi 
convulsivi. 

D.» Invece, nei casi di epilessia, nei quali erano frequenti gli 
accessi convulsivi il liquido cefalo-rachidiano sì è rivelato tossico 
per gli animali da esperimento. Il grado di tossicità, però, fu va- 
riabile a seconda che il liquido si appartenesse ad individui i quali 
aveano avuto convulsioni isolate o a brevi intervalli ripetute, o 
che si trovavano in vero istato epilettico. 


Ammalati mentali appartenenti al 2° Gruppo 


Osservazione 27.* — V. E. da Napoli, di anni 34, ammesso in Clinica il 
3 agosto 1905. 

Nulla nell'anamnesi familiare. Ha sofferto sifilide dieci anni or sono. Da 
sei mesi ha catarro intestinale ribelle ad ogni cura. Da qualche mese, pre- 
occupandosi della sua infermità ha dato i primi segni di follia, con incoe- 
renza nella condotta, delirii ipocondriaci, confusione lieve, torpore. In clinica 
ha presentato fisonomia malinconica, arresto psico-motorio : accusa anomale 
sensazioni in tutte le parti del corpo ed esprime la convinzione delirante 
di essere vittima di una fattura. Niun disordine somatico. 

Diagnosi — MALINCONIA 1POCONDRIACA. 
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Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cerebro-spi- 
nale, di aspetto chiaro, che viene fuori a gocce continue. : 

Ricerca citologica — Nei campi visivi più ricchi si contano da quindici a 
venti linfociti mononucleari: qualche corpuscolo rosso del sangue (reperto 
discreto). 

Ricerca fisico-chimica — Densità = 1005 a + 15° C.: Crioscopia A=U°. 52: 
albumina (globulina) — 1.25 9/4: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. La ricerca degli spirocheti anche 
negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 150 s' iniettano 
cm. c. 71/3 di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo circa due ore si rein- 
tegra dallo schock determinato dal traumatismo operatorio e non presenta 
altro disturbo nei giorni consecutivi all'inoculazione. 


Osservazione 28.* — M. G. da Somma Vesuviana, di anni 50, ammesso 
in Clinica il 28 marzo 1906. 

Presenta tono doloroso dell’ animo, abulia; accusa qualche sensazione 
anomala per tutto il corpo e delirio di fattura e di dannazione. Ha tendenza 
al suicidio ed è sitofobo. 

Diagnosi — MatincoNIA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 24 di liquido cefalo-rachi- 
diano limpido e di aspetto chiaro, che esce lentamente a gocce. 

Ricerca citologica — Assenza di linfociti e di corpuscoli rossi del sangue 
(reperto negativo). | 

Ricerca fisico-chimica— Densità — 1002 a -- 169 C. : Crioscopia A = 0°. 70: 
albumina (globulina) = gr: 0.009/o,: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 130 s'iniettano 
cm. c. 61/3 di liquido cerebro-spinale. Niun disturbo nella cavia, che ben 
presto si reintegra completamente. 


OsskRvazioNE 29. — S. M. E. da Ianina (Turchia Europea), di anni 28, 
ammessa in Clinica il 24 settembre 1906. 

L'inferma, che poco comprende !'italiano, non sa fornire notizie sufti- 
cienti sulla attuale malattia. Atteggiamento triste, malinconico; torpida, 
indifferente, apatica, abulica. Emette continuamente lamenti e di tratto in 
tratto ha fasi di viva angoscia. 

Diagnosi — Matinconia 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 28 di liquido cerebro-spinale, 
che è di aspetto chiaro ed esce a getto continuo. 

Ricerca citologica — Uno o due linfociti: assenza di corpuscoli rossi del 
sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica— Densità = 1003 a-- 15° C.: Crioscopia A— 09. 64: 
albumina (globulina) — gr: 0.509/,,; assenza di sierina, 
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Ricerca baltterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 150 s'iniettano 
cm. c. 7 1/, di liquido cerebro-spinale. Non si ha alcuna reazione nell’ ani- 
male da esperimento. 


Osservazione 30.3 — A. G. da Taranto, di anni 23, ammesso in Clinica il 
17 giugno 1905. | 

Padre sifilitico , madre eccessivamente nervosa. L’infermo non ha avuto 
mai rapporti sessuali ed è stato uno sfrenato onanista. In questi ultimi 
tempi è caduto in uno stato di profonda abulia, di inerzia congiunta a 
notevole esaurimento nervoso e ad idee deliranti ipocondriache. Ha tentato 
più volte il suicidio. | 

Diagnosi — MALINCONIA NEVRASTENICA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cerebro-spi- 
nale di aspetto chiaro, che vien fuori a gocce molto lentamente. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti; qualche corpuscolo rosso del 
sangue; qualche cellula endoteliale (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità= 1004 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. 70: 
albumina (globulina) — gr: 19/g9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. La ricerca degli spirocheti anche 
negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 100 s'iniettano 
cm. c. 7!/, di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo mezz'ora è completa- 
mente reintegrata, senza presentare altri disturbi nei giorni consecutivi al- 
l’inoculazione. 


Osservazione 31.3 — G. G. da Palizzi, di anni 36, ammesso in Clinica il 
3 febbraio 1905. | 

Anamnesi negativa. Qualche mese prima di entrare in Clinica, mentre 
era per partire per l'America cominció a presentare preoccupazione, paura 
e si diede a piangere, a gridare, ad agitarsi. Indi si mostrò triste e pre- 
occupato, chiedendo pietà e perdono dei suoi peccati: abulico, sitofobo, 
tutto chiuso ne] suo dolore senza trovar conforto alle sue sventure. Ha fasi 
frequenti di angoscia. 

Diagnosi — MALINCONIA CON DELIRIO DI AUTO-ACCUSA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 20 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che vien fuori lentissimamente. 

Ricerca citologica — Qualche rarissimo linfocita: assenza di corpuscoli 
rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica - Densità = 1002 a + 15° C.: Crioscopia A= 0°. 64: 
albumina (globulina) = gr: 19/00: assenza di sierina. 

Ricerca ballerioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 120 s'iniettano 
em. c. 6 di liquido cerebro-spinale. Dopo un'ora la cavia si reintegra com- 
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pletamente dallo schock determinato dal traumatismo operatorio senza pre- 
sentare alcun disturbo nei giorni consecutivi all’inoculazione. 


Osservazione 32.a — C. A. da Grumo Nevano, di anni 34, ammesso in 
Clinica il 25 agosto 1905. 

Ha abusato di vino. Recidivo per la quinta volta. Dall'età di 20 anni va 
soggetto, a periodi varii, a fasi di vivissima agitazione psico-motrice. Attual- 
mente è in preda ad eccitamento cospicuo. 

Diagnosi — MANIA RICORRENTE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 82 di liquido cerebro-spinale, 
che vien fuori zampillante. 

Ricerca citologica — Uno o due linfociti in qualche campo visivo, qualche 
corpuscolo rosso del sangue (reperto negativo’. 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1008 a-|- 15e C. : Crioscopia À — 0*. 67: 
albumina (globulina) = gr: 19/g9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — Negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 150 s'iniettano- 
em. c. 81/, di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo quindici minuti è com- 
pletamente reintegrata senza presentare ulteriori disturbi. 


Osservazione 33.° — C. L. da Napoli, di anni 63, ammesso in Clinica il 
25 novembre 1904 per la decima volta. 

Uno zio materno è morto folle. Fin dal 1873 ha presentato sintomi di: 
alienazione mentale, rappresentati da fasi di depressione ed eccitamento. 
In questo periodo ultimo si trova in uno stato di esaltamento: ha idee 
deliranti di grandezza ed erotiche; loquacità, agitazione. 

Diagnosi — FRENOSI MANIACO-DEPRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 30 di liquido cetalo-rachi- 
diano limpido, che esce a gocce continue. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti in qualche campo visivo; qualche 
corpuscolo rosso del sangue; qualche cellula endoteliale (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1004 a 415° C.: Crioscopia A= 0°. 70: 
albumina (g/obulina)=gr: 1/0; assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 170 s'iniettano 
em. c. 8 !/, di liquido cerebro-spinale. Nessun disturbo nell’ animale da 
esperimento. 


Osservazione 34° — D. F. S. da Napoli, di anni 63, ammesso in Clinica 
per la quarta volta. il 14 ottobre 1904. 

L'infermo a lunghi periodi, perfino di dieci anni, ha avuto fasi di eccita- 
mento e di depresssione per le quali è stato necessario ricoverarlo in Clinica 
più volte. Nella precedente ammissione fu in istato di esaltamento maniaco, 
ora è torpido, depresso, malinconico. 
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Diagnosi — FRENOSI MANIACO-DEPRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 30 di liquido cerebro-spi- 
nale limpido che vien fuori a getto continuo. | 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti in qualche campo visivo, qualche 
rara emasia (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità — 1004 a -|- 15* C. : Crioscopia À = 0°. 71: 
albumina (globulina) = gr : 0.75 0/%w : assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 130 s' iniettano 
cm. c. 61/, di liquido cerebro spinale. La cavia dopo dieci minuti è com- 
pletamente reintegrata senza ulteriori disturbi. 


Osservazione 35.* — C. M. da Napoli, di anni 21, ammessa in Clinica il 
14 marzo 1905. 

Il padre é stato folle, l'inferma è stata soverchiamente dedita alle pra- 
tiche religiose. La malattia attuale è insorta acutamente con allucinazioni 
. visive ed uditive. Confusa, disorientata nel tempo e nello spazio. 

Diagnosi — FRENOSI SENSORIA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spi- 
nale che esce a gocce, lentamente. Il liquido di una prima provetta è leg- 
germente colorato in rosso per sangue; altre due provette contengono liquido 
chiaro. 

Ricerca citologica — Tre o quattro linfociti in qualche campo visivo: po- 
che emasie, qualche cellula endoteliale (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità=1004 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. 70: 
albumina (globulina) — gr: 19/g,: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 185 s'iniettano 
cm. c. 9 di liquido cerebro-spinale. L'animale d'esperimento dopo mezz'ora 
si reintegra completamente dallo schock del traumatismo operatorio. 


Osservazione 36.* — M. G. da Napoli, di anni 28, ammesso in Clinica il 
23 marzo 1901. 

Il padre ed una zia materna folli. La malattia è cominciata con disordini 
sensoriali visivi ed uditivi a contenuto vario, che ripetendosi con frequenza 
lo determinano ad impulsioni. Disgregamento mentale non molto accentuato. 

Diagnosi — FrENOSI SENSORIA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spinale, 
che esce lentamente a gocce. l 

Ricerca citologica — Qualche raro linfocita; parecchi corpuscoli rossi del 
sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1004 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. 64: 
albumina (globulina) = gr: 1.25): assenza di sierina, 

Ricerca batterioscopica — negativa. 
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Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 160 s iniettano 
cin. c. 8 di liquido cerebro-spinale. L'animale di esperimento si reintegra 
ben presto dallo schock del traumatismo operatorio. 


Osservazione 37.* — G. U. di A. G. P. di anni 20, ammesso in Clinica il 
10 agosto 1904. 

In seguito a gravi patemi di animo ebbe disordini sensoriali visivi ed 
agitazione psico-motoria intensa. Indi si mostrò torpido, malinconico, abulico, 
disorientato nel tempo e nello spazio , confuso. Alle allucinazioni visive si 
aggiunsero anche quelle uditive, e poi negativismo e flessibilità cerea dei 
muscoli. 

Diagnosi — PAZZIA CATATONICA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che esce lentamente a gocce. 

Ricerca citologica — Qualche rarissimo linfocita; assenza di emasie (re- 
perío negalico). 

Ricerca fisico-chimica—Densità:=1002 a + 15° C.: Crioscopia À — 09. 63 : 
albumina (globulina) = gr: 0.509/q9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 130 s'iniettano 
cm. c, 6 !/, di liquido cerebro-spinale. Non si nota alcuna reazione nell’a- 
nimale di esperimento. 


Osservazione 38.*—I. G. di anni 25, ammesso in Clinica il 15 giugno 1906. 

S'ignora qualsiasi notizia anamnestica. Disorientato e confuso; d'ordinario 
non intende alcuna domanda: rarissimamente mostra d'intenderne qualcuna 
semplicissima. Presenta non proprio il fenomeno dell'ecolalia pura e semplice, 
ma quello di ripetere l'ultima parola udita e di unire ad essa un'infinità 
di parole insignificanti. Verbigera continuamente ed è irrequieto. 

Diagnosi — CONFUSIONE MENTALE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 30 di liquido cerebro-spi- 
nale, di aspetto chiaro, che viene fuori lentamente a gocce. . 

Ricerca citologica — Assenza di linfociti e di corpuscoli rossi del sangue 
(reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1003 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. 68: 
albumina (globulina) — gr: 19/99: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 100 s'iniettano 
em. c. 71/3 di liquido cerebro-spinale. Dopo un quarto di ora l’animale si 
reintegra completamente dallo schock determinato dal traumatismo operatorio. 


Osservazione 39.* — M. R. da Serrara Fontana, di anni 25, ammesso in 
Clinica il 14 aprile 1901. | 
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Un fratello è epilettico. All’età di 21 anno si arruolò nella R. Marina : 
dopo poco fu colto bruscamente da disordini sensoriali con conseguente 
confusione. Disorientato, clamoroso, sempre allucinato. 

Diagnosi — CONFUSIONE MENTALE ALLUCINATORIA. 

Con la puntura lombare si estraggono em. c. 26 di liquido cerebro-spi- 
nale di aspetto chiaro, che esce lentamente a gocce. 

Ricerca citologica — Uno o due linfociti in qualche campo visivo: assenza 
di eorpuscoli rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca. fisico-chimica—Densità— 1003 a -L 159 C.: Crioscopia À — 0°. 66: 
albumina (globulina) = 1.25 0/% : assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 1295 s'iniettano 
cm. c. 61/3 di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo quindici minuti si rein- 
tegra completamente senza presentare ulteriori disturbi. 


Osservazione 40.3 — D. C. R. da Barano d’Ischia, di anni 36, ammesso 
in Clinica il 31 decembre 1889. 

| Anamnesi negativa. L'infermo è stato sempre bene ed era un buon la- 
voratore. Senza alcuna ragione cominciò a credersi perseguitato dal sindaco 
del suo paese ed in tutti coloro che l'avvicinavano egli ravvisava persone 
mandate a lui per congiurare ai suoi danni. Entrato, perció, in Clinica, si 
è mostrato molto confuso, disorientato con disordini sensoriali visivi a con- 
tenuto ostile e cori analoghe idee deliranti persecutorie. i 

Diagnosi — CONFUSIONE MENTALE ALLUCINATORIA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 80 di liquido cerebro-spinale 
di aspetto chiaro che vien fuori a zampillo. 

Ricerca citologica — Nessun elemento linfocitario, qualche rarissimo cor- 
puscolo rosso del sangue (reperto negativo). | 

Ricerca fisico-chimica—Densità— 1003 a + 15° C.: Crioscopia ac O9. 10: 
albumina (globulina) = 1.25 °/o0: assenza di sierina. 

Ricerca batlerioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 190 s'iniettano 
cm. c. 9.1/, di liquido cerebro-spinale. L'animale di esperimento é comple- 
tamente reintegrato dopo mezz'ora dallo schock determinato dal traumatismo 
operatorio senza ulteriori disturbi. 


Osservazione 41.* — M. E. da Napoli, di anni 19, ammesso in Clinica il 
25 agosto 1904. 

I parenti materni nervosi; una sorella coreica. Onanista sfrenato ed 
ostinato. A 15 anni cominciò a disinteressarsi delle sue occupazioni, ed ebbe 
a manifestare paure e preoccupazioni esagerate ed ingiustificate. Più tardi 
ebbe un periodo in cui fu in preda ad allucinazioni visive ed uditive a 
contenuto pauroso; e manifestò idee ipocondriache. Indi completa inerzia 
e negativismo. 
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Diagnosi — DEMENZA PRECOCE (EBEFRENICA). 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spi- 
nale di aspetto chiaro, che vien fuori a gocce continue. 

Ricerca citologica — Assenza di elementi cellulari (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1002 a-4-15* C.: Crioscopia ^= 0°. 68: 
albumina (globulina) = 0.50 0/0: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. | 

Ricerca della lossicità — In una cavia del peso di gr: 180 s'iniettano 
cm. c. 61/, di liquido cerebro-spinale. Dopo un quarto di ora l’animale di 
esperimento é completamente reintegrato dallo schock del traumatismo opes 
ratorio senza alcun ulteriore disturbo. 


Osservazione 42.* — 8. S. da Lipari, di anni 23, ammesso in Chinica il 
17 agosto 1904. ie 

Anamnesi negativa. La malattia è cominciata con disordini sensoriali 
visivi ed agitazione psico-motoria molto intensa. Indi ha presentato disorien- 
tamento, abulia, torpore. Le allucinazioni visive a contenuto ostile si ripetono 
con una certa frequenza. i 

Diagnosi — CONFUSIONE MENTALE ALLUCINATORIA. 

Ricerca citologica — Uno o due elementi linfocitarii in qualche campo 
visivo; qualche raro corpuscolo rosso del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1003 a + 15° C.: Crioscopia ac 0». Ki 
albumina (globulina) = gr: 0.50 */j,: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. | 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 170 vengono iniet- 
tati cm. c. 81/, di liquido cerebro-spinale. Nessun disturbo nell’animale di 
esperimento. 


Osservazione 43.8 — E. R. da Napoli, di anni 19, ammessa in’ Clinica il 
15 agosto 1904. | A: 

Un fratello molto eccitabile, una sorella morta di tubercolasi intestinale, 
La malattia è cominciata con idee a base di esaltamento della personalità, 
non hene collegate insieme. Ebbe in seguito ad interpretare. in senso per- 
secutorio tutto quanto le avvenisse: la notte non dormiva, non voleva co- 
ricarsi per paura. Contegno ostile, condotta negativista : disgregamento ' men- 
tale accentuato con confusione, torpore, disorientamento. 

Diagnosi — DEMENZA PRECOCE. 

Con la puntura lombare si estraggono em. c. 26 di liquido cerebro-spi- 
nale limpido, che esce lentamente a gocce. 

Hicerca citologica — Assenza di qualsiasi elemento linfocitico (r eper to 
negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1002 a 4 15° C.: Crioscopia A= 0°. 72: 
albumina (globulina) = gr : 050%»: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — ii . 
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Ricerca. della tossicità — In una cavia del peso di gr: 120 s'iniettano 
cm. c. 6 di liquido cerebro-spinale. L'animale di esperimento dopo quindici 
minuti è perfettamente reintegrato dallo schock determinato dal traumatismo 
operatorio senza presentare alcun ulteriore disturbo. 


OsskRvazioNE 44.* — G. A. da Somma Vesuviana, di anni 2D, ammesso 
in Cliniea il 16 agosto 1908. 

Anamnesi familiare negativa. Circa due anni or sono si contagio di sifi- 
lide. La malattia attuale è cominciata con una grande confusione, con im- 
pulsività ed agitazione. In tale stato tentò tagliarsi la gola con un rasoio. 
Dopo questo fatto fu ricoverato in Clinica ove prima si presentò in istato 
di arresto psichico, interrotto di tanto in tanto da fasi di viva agitazione 
durante le quali egli affermava di avvertire come qualche cosa di estraneo 
nel capo che lo determinava improvvisamente a reagire ; poi è entrato in 
una fase di catatonia, che non si è ancora completamente dileguata. 

Diagnosi — Demenza PRECOCE (ratatonica). 

Con la puntura lombare si estraggono cm. C. 28 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che vien fuori a getto continvo. 

Ricerca citologica — Dai 25 a 30 linfociti: pochi corpuscoli rossì dal 
sangue (reperto discreto). 

Ricerca fisico-chimica—Densità:=1005 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°.65: 
albumina (globulina) = gr: 1%: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. i 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 130 S'iniettano 
cm. e. 61/9 di liquido cerebro-spinale. Nessuna reazione nell’ animale di 
esperimento. 


Osservazione 45% — S. A. di anni 23, ammesso in Clinica il 3 giugno 1904. 

Viene dall'America in istato di viva agitazione angosciosa, ed in preda 
ad allucinazioni terrifiche : risponde a stento a qualche domanda. Dopo 
qualche giorno diventa muto, con un sorriso stupido che gli sfiora le labbra: 
alle domande del medico risponde appena con qualche cenno. Ha scatti 
impulsivi : salta di botto dal letto ed aggredisce chiunque incontra. Contegno 
negativistico, vita sognereccia 

Diagnosi — DkmenZzA PRECOCE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. C. 28 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che esce lentamente a gocce 

Ricerca citologica — Assenza dì qualsiasi elemento cellulare (reperto ne- 
gativo). 

Ricerca fisico-chimica— Densità — 1002 a -.- 15" C. : Crioscopia A —(Q».61: 
albumina (globulina) = 1 °jo : asssenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica —-'negativa 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr. 150 s' iniettano 
em. c. 7 1/5 di liquido cerebro-spinale. Dopo quindici minuti l'animale di espe- 
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rimento si reintegra dallo schock del traumatismo operatorio senza alcun 
ulteriore disturbo. ' 


OsskRvAzioNE 46.* — P. G. da Montevarchi, di anni 34, ammesso in Clinica 
il 16 agosto 1905. 

Padre morto repentinamente; madre morta con idropisia. Negativa l a- 
namnesi individua'e. Circa due mesi or sono fu colto da intensa cefalea con 
ipertermia e dopo qualche giorno dette segni evidenti di follia. In clinica 
è disorientato nel tempo e nello spazio con allucinazioni visive e ceneste- 
tiche. I disordini maggiori sono nel campo della inemoria; ricorda con suf- 
ficiente esattezza i fatti lontani, non così quelli recenti; dimentica le persone 
che ha veduto pochi minuti innanzi e così pure i fatti che gli occorrono 
nella stessa giornata. È in grado di percepire persone ed oggetti ċon esat- 
tezza, ma è incapace di fissare le impressioni nuove e riprodurle. Presenta 
atrofia e perdita dell’ eccitabilità faradica in alcuni muscoli degli arti di 
sinistra. 

Diagnosi — Psicosi POLINEURITICA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido cerebro-spinale 
limpido che esce a getto continuo. 

Ricerca citologica — Qualche raro linfocita e qualche corpuscolo rosso del 
sangue (reperto negativo). 

Rirerra fisico-chimira—Densità = 1003 a + 15° C.: Crioscopia A = 09.65: 
albumina (globulina) 1.25 °/o0: assenza di sierina. 

Ricerca. batterioscopica — negativa. 

Ricerca. della tossicità — In una cavia del peso di gr: 170 s'iniettano 
em. c. 8 !/, di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo quaranta minuti é 
reintegrata completamente senza presentare ulteriormente qualsiasi altro 
disturbo. 


* 
* x 


Basandomi sulle osservazioni riferite intorno all'esame del li- 
quido cerebro-spinale negli ammalati mentali appartenenti al se- 
condo gruppo, credo poter stabilire le seguenti conclusioni: 

1.° L'esame citologico del liquido cefalo-rachidiano nella ma- 
linconia, nella frenosi maniaco-depressiva, nella frenosi sensoriale 
e sue varietà e in un caso di psicosi polineuritica é risultato sempre 
negativo. 

2.» In un caso di malinconia ipocondriaca ed in uno di de- 
menza precoce in cui il reperto linfocitico fu discreto, gli am- 
malati erano affetti anche da sifilide e la linfocitosi riscontrata, 
non molto accentuata, pare debba essere posta in rapporto alla 
sifilide pregressa. 

18 
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3.° Normale si è presentato sempre il liquido cerebro-spinale 
riguardo al peso specifico, alla crioscopia, al contenuto in albumina, 
rappresentata in ogni caso dalla sola globulina. 

4.° Anche in queste malattie del secondo gruppo l’esame bat- 
terioscopico del liquido cerebro-spinale è stato in ogni caso nega- 
tivo, come negativa è stata la ricerca della. tossicità. 

6.° Nei casi, nei quali esisteva una pregressa sifilide, la ricerca 
degli spirocheti di ScHauDIN ed HoFFrmann col metodo GiEMsA e 
Marino è risultata negativa. 


Ammalati mentali appartenenti al 3.° Gruppo. 


Osservazione 47.*—- R. V. da Pomigliano d'Arco, di anni 65, ammesso 
in Clinica il 29 Luglio 1905. | 

È stato sempre bene; da qualche mese ha cominciato a presentare fasi 
di eccitamento , durante le quali diviene aggressivo e rompe tutto ciò che 
gli capita fra le mani. Rivela un indebolimento generale dei processi psichici, 
depressione dell’ animo ; disorientamento nel luogo e nel tempo, notevole 
perdita della memoria e della capacità percettiva con lentezza nella corrente 
del pensiero. 

Diagnosi — DEMENZA SENILE. 

Con la puntura si estraggono cm. c. 20 di liquido cerebro-spinale limpido, 
che vien fuori a gocce lentamente. 

Ricerca citologica — Assenza di qualsiasi elemento cellulare (reperto ne- 
gativo. 

Ricerra fisico-chimica — Densità=1002 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. GU: 
albumina (globulina) = gr: 19/0: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 120 s'iniettano 
cm. c. 7 di liquido cerebro-spinale. Nessuna reazione nell'animale da espe- 
rimento. 


Osservazione 48.2 — D. L. G., da Napoli, di anni 84, ammesso in Clinica 
il 30 decembre 1904. 

Anamnesi negativa. Notevole riduzione di tutti i poteri mentali dovuta 
all'età avanzata. Solamente da qualche anno, egli stesso afferma, di essersi 
scimunilo per l'età. Col decadimento mentale vanno congiunte idee deliranti 
di grandezza e di persecuzione molto scialbe, delle quali l’infermo non com- 
prende il valore. Crede, senza, però, insistere molto sulla cosa, di aver avuto 
da un suo padrone un'eredità di undici milioni, che gli è stata sottratta da 
persone che lo circondavano. Talora rifiuta il cibo credendolo avvelenato. 
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Notevoli i disordini del processo mnemonico. Per lo più è allegro, euforico, 
loquace. Presenta una arterio-sclerosi diffusa. Nessun disordine somatico. 

Diagnosi — DemENZA SENILE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 28 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che esce a zampillo. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti in qualche campo visivo : assenza 
di corpuscoli rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità= 1004 a + 15° C. : Crioscopia A = 0°. 62: 
albumina totale = 2.50 9/g: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 160 s'iniettano 
em. c. 8 di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo 16 minuti si reintegra 
completamente dallo schock determinato dal traumatismo operatorio senza 
presentare ulteriori disturbi. 


Osservazione 49.*—L. P. A., da Pentone (Catanzaro), di anni 63, ammesso 
in Clinica il giorno 8 febbraio 1906. 

L’infermo presenta decadimento notevole di tutti i fattori della mente 
con esaltamento della personalità e deficienza del sentimento morale. Parla 
spesso di milioni che avrebbe depositato presso una Banca, ma non sa dire 
come abbia guadagnate le sue richezze. In tutte le sue affermazioni egli 
non tollera obiezioni. Notevoli sono le perdite del suo patrimonio intellettivo. 
Non esprime desiderio di libertà e si mostra adattato completamente all’am- 
biente della Clinica in cui vive. Somaticamente non fa rilevare altri disturbi, 
tranne una pronunziata arteriosclerosi. 

Diagnosi — DxMENZA SENILE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 25 di liquido crebro-spinale 
limpido, che esce a getto continuo. 

Ricerca citologica — Qualche raro elemento linfocitario; pochi corpuscoli 
rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1000 a + 15° C. : Crioscopia A = 0°. 63: 
albumina totale — gr: 2.259/4,: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 180 8’ iniettano 
em. c. 61/5 di liquido cerebro-spinale. La cavia dopo mezz'ora é completa- 
mente reintegrata dallo schock determinato dal traumatismo operatorio senza 
presentare ulteriori disturbi. 


Osservazione 50.* — C. F., da Boscotrecase, di anni 76, ammesso in Cli- 
nica il 19 luglio 1904. 

Col progredire degli anni l'infermo ha rivelato una decadenza di tutti i 
poteri mentali molto accentuata, con irrequietezza, loquacità, paramnesie ed 
amnesie, superficialità di giudizii. fiacchezza di critica, incoerenza. Nella 
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sfera sentimentale si nota a prevalenza il più grande indifferentismo. Pre- 
senta anche un’accentuata arteriosclerosi. 

Diagnosi— DEMENZA SENILE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spi- 
nale. Il liquido di una prima provetta é colorato in rosso da qualche goccia 
di sangue: quello di altre due provette é limpido. Il liquido esce a gocce 
oontinue. 

Ricerca citologica — Due a quattro elementi linfocitici in qualche campo 
visivo: parecchi corpuscoli rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1004 a4-15°C.: Crioscopia A=0.°65: al- 
bumina totale=gr. 2 %/g: tracce di sierina. 

Ricerca batterioscopica—negativa. 

Ricerca della tossicità—In una cavia del peso di gr. 150 s’iniettano cm. 
c. 7 !/, di liquido cerebro-spinale. L'animale da esperimento non presenta 
aleun disturbo. 


Osservazione 51.* — C. D., da Pomigliano d'Arco, di anni 70, ammesso 
in Clinica il giorno 11 marzo 1899. 

. L’ infermo ha scarsissime percezioni, le quali si compiono anche con no- 
tevole lentezza. Non ha illusioni, nė allucinazioni. Parla continuamente a 
bassa voce e genticola: le poche parole, che dà come risposta alle domande 
che gli vengono rivolte, sono inconcludenti. ll contenuto ideativo molto po- 
vero si aggira prevalentemente intorno ad idee ascetiche. Non mostra aver 
coscienza del mondo esteriore e delle sue condizioni mentali. Nella sfera 
dei < entimenti prevale la più completa indifferenza. Pare abolito in lui ogni 
ricordo antico o recente, ad ecceziene di qualche avvenimento per lui più 
importante, che viene per altro riprodotto sempre con imprecisione e con- 
fusione. 

Diagnosi—DEMENZA SENILE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 24 di liquido cerebro-spi- 
nale limpido, che esce lentamente a gocce. 

Ricerca citologica—Assenza di linfociti e di corpuscoli rossi del sangue 
(reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità =- 1002 a-415° C.: Crioscopia A =0°.59: 
albumina (globulina)—gr. 1 °/w: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica— negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr. 140 s'’iniettano 
cm. c. 7 di liquido cerebro-spinale. Nessuna reazione nell’animale da espe- 
rimento. 


Osservazione 52.* —M. G., da Napoli, di anni 66, ammesso in Clinica il 
23 agosto 1900. 

Anamnesi negativa : ha l'occhio sinistro cieco per cateratta. Da poco tempo 
ha cominciato a dare segni di alienazione mentale: grande infiacchimento 
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dei poteri psichici, più accentuatamente della memoria: processo percettivo 
molto superficiale; grande disorientamento; umore depresso; allucinazioni 
a contenuto persecutorio. 

Diagnosi—DEMENZA SENILE. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spi- 
nale limpido, che esce a gocce continue. 

Ricerca citologica — Uno o due linfociti: qualche corpuscolo rosso del 
sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1003 a-+15° C.: Crioscopia A=0°. 65: 
albumina (globulina)=1.26 0/%: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica—negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr. 130 s' iniettano 
em. c. 6 1/, di liquido cerebro-spinale. Nessun disturbo nell’animale da espe- 
rimento. 


Osservazione 53.:—D. P. A., da Gragnano, di anni 65, ammesso in Cli- 
nica il 1.° settembre 1905. 

Donnaiuolo ed amante del vino (ne beve sino a dieci litri al giorno). La 
malattia attuale è cominciata nel decorso anno con gravi disordini nella 
condotta e fenomeni demenziali. All’esame rivela cospicuo decadimento men- 
tale con disordini notevoli della memoria: ricorda con sufficiente esattezza 
soltanto i fatti essenziali della vita passata, non ricorda nulla delle cose 
recenti. Umore ordinariamente allegro; scialbe idee deliranti di grandezza. 

Diagnosi—DEMENZA SENILE SU FONDO ALCOOLICO. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 30 di liquido cerebro-spi- 
nale limpido, che vien fuori zampillante. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti, qualche rarissima emasia (reperto 
negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità=1004 a + 15° O. : Crioscopia A = 0°. 65: 
albumina (globulina) — gr: 19/q9: assenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Kicerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 215 s'iniettano 
cm. c. 12 di liquido cefalo-rachidiano. La cavia dopo quindici minuti si 
reintegra completamente dallo schock determinato dal traumatismo operatorio 
senza presentare ulteriori disturbi. 


Osservazione 54.3 — M. A., da Caltanisetta, di anni 35, ammesso in Clinica 
Il 22 agosto 1905. i 

Anamnesi negativa. Pare possa esser esclusa la sifilide. Da pochi mesi 
ha dato segni di alienazione mentale. Pupille disugnali e torpide; vivaci i 
riflessi patellari, più specialmente a sinistra. Tremori a scosse larghe e 
disuguali alle dita delle mani; tremori della lingua; parola fortemente disar- 
trica. Decadimento profondo di tutti i poteri mentali; incoscienza, smemo- 
ratezza, irrequietezza. 
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Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare, praticata dopo due ore da un attacco apoplet- 
tiforme, si estraggono cm. c. 28 di liquido cerebro-spinale, che vien fuori 
limpido, con un forte zampillo. 

Ricerca citologica — Numerosi linfociti da 50 a 60 per cento, poche cellule 
endoteliali, qualche raro elemento eosinofilo e qualche corpuscolo rosso del 
sangue (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità=1009 a +4 15° C.: Crioscopia A = 0°. 49: 
albumina totale — gr: 2.509/4,: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr. 130 s'iniettano cm. 
c. 6 !/, di liquido cerebro-spinale. La cavia resta depressa, abbattuta, non si 
muove più spontaneamente : se ‘si solleva e poi si rimette a terra è incerta, 
titubante e non riesce a trovare l’equilibrio. Indi presenta tremori genera- 
lizzati a tutto il corpo ed a mano a mano distende e divarica gli arti col 
ventre, muso e collo a terra prendendo una figura di tartaruga (atteggiamento 
a tartaruga descritto dal BeLLisari). Dopo poco l’animale comincia a pre- 
sentare forte dispnea, ipotermia'e scosse conquassanti e continuando sempre 
più ad accentuarsi i suddescritti fenomeni, essa muore dopo un’ora e venti 
minuti in istato di forzata estensione tetaniforme. All'autopsia si nota lieve 
iperemia degli organi interni. 


Osservazione 55.* — D. M. G. da Barano d'Ischia, di anni 38, ammesso 
in Clinica il 9 giugno 1904. 

Anamnesi familiare negativa. Circa dieci anni or sono contrasse la sifilide. 
Ha abusato molto di vino. Ha tentato il suicidio più volte all’inizio dell’at- 
tuale malattia. All'esame presenta pupille irregolari e torpide; riflessi patellari 
esagerati ai due lati; un po’ esagerati gli altri riflessi tendinei degli arti supe- 
riori. Tremori della lingua, nistagmo, tremori alle mani, parola disartrica. Tor- 
pido, confuso, lento nelle risposte. Notevole fiacchezza mentale ; idee deliranti 
persecutorie e di trasformazione. Crede che la sua testa si sia trasformata 
in quella di un coccodrillo. Frequenti impulsi aggressivi ed allucinazioni a 
carattere persecutorio. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

(La puntura lombare fu praticata in questo infermo, quando non ancora 
era certa la diagnosi di paralisi progressiva. Dopo un mese circa dalla 
puntura si accentuarono i disordini psichici e somatici, che insieme all'esame 
citologico positivo confermarono la diagnosi.). * 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 30 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che vien fuori a gocce continue. 

Ricerca citologica — Da 65 a 70 linfociti su ogni cento elementi: pochi 
elementi neutrofili; qualche cellula endoteliale; poche emasie (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica— Densità—=1008 a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. 52: 
albumina totale = gr: 39/59; presenza di sierina. 
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Ricerca batterioscopica — negativa. Negativa la ricerca degli spirocheti. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 180 s'iniettano 
cm. c. 9 di liquido cerebro-spinale. La cavia presenta ben presto fenomeni 
notevoli di depressione: resta immobile e poco reagisce agli stimoli: se si 
tenta di farla camminare, barcolla e ricade nella posizione d’ immobilità. 
Dopo trenta minuti dalla iniezione prende la figura di una tartaruga, co- 
mincia a presentare affanno, tremori evidenti pel corpo, ipotermia. I tremori 
si vannno sempre più accentuando. Indi l’animale ha veri movimenti con- 
vulsivi e muore in tale stato dopo due ore dall’inoculazione. All’autopsia non 
si rileva alcuna lesione degli organi interni. 


Osservazione 56.* — L. C., da Napoli, di anni 28, ammesso in Clinica il 
18 giugno 1905. 

L’infermo ha avuto sifilide ed era nella più grande miseria. All’ esame 
presenta pupille disuguali e torpide; riflessi rotulei deboli in entrambi i lati, 
tremore accentuato ai muscoli della faccia, tremori fibrillari alla lingua; 
tremore oscillatorio a scosse disuguali alle dita delle mani; parola fortemente 
disartrica. Con tali fenomeni somatici gravissimi si notano disordini men- 
tali pochissimo accentuati. Il decadimento mentale poco evidente si rivela 
con una depressione dell'umore dell’ animo ed un senso di preoccupazione 
per l'avvenire. Nessun delirio. Attacchi apoplettiformi. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 35 di liquido cerebro-spinale, 
che vien fuori a zampillo forte ed è di aspetto chiaro. 

Ricerca citologica — Si notano da 75 a 90 linfociti, pochi elementi neu- 
trofili, qualcuno eosinofilo, pochi corpuscoli rossi (reperto positivo). Í 

Ricerca fisico-chimira — Densità=1009 a + 15° C.: Crioscopia A = 09.45: 
albumina totale = gr : 2.75 9/44: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. Negativa anche la ricerca degli spi- 
rocheti. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 160 s'iniettano 
cm. c. 8 di cerebro-spinale. L'animale da esperimento dopo qualche minuto 
dall’ inoculazione ha forti sussulti e comincia a respirare affannosamente, 
poco o nulla reagendo a qualsiasi stimolo. Dopo ha tremori generali, ipo- 
termia, dispnea intensissima e prende ben presto la figura di una tartaruga 
con gli arti divaricati e distesi, col ventre, muso e collo a terra. In tale 
stato muore dopo quattro ore dalla iniezione senza presentare all’ autopsia 
nessuna lesione degna di speciale nota. 


Osservazione 57.* — E. V., da Napoli, di anni 53, ammesso in Clinica il 
7 luglio 1906. 

L'infermo ha abusato di vino e dei piaceri venerei; sembra che non abbia, 
però. contratta la sifilide. L’attuale malattia è cominciata due anni or sono 
con indebolimento notevole della memoria e disordini della condotta, Alle- 
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same presenta pupille disuguali e rigide, debole il riflesso patellare in en- 
trambi i lati; parola fortemente disartrica. Grave decadimento di tutti i 
poteri mentali, specialmente della memoria. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 40 di liquido cerebro-spinale, 
che è limpido ed esce a zampillo forte. 

Ricerca citologira — Si notano da 75 ad 80 linfociti mononucleari, qualche 
elemento neutrofilo, pochi corpuscoli rossi, qualche cellula endoteliale (re- 
perto positivo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1010 a -+ 15° C.: Crioscopia A = 0°. 48; 
albumina totale = gr: 3 0/%œ%: presenza di sierina. 

Ricerca. batterioscopica — negativa 

Hirerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 230 s'iniettano 
cm. c. 111/3 di liquido cerebro-spinale. Appena dopo l’ iniezione, la cavia 
ha forte depressione e comincia a presentare intensa dispnea, tremori 
generali e forti sussulti. Indi prende la figura di una tartaruga e resta 
Immobile: se si cerca di toglierla da tale posizione; ella ben presto vi si ri- 
mette. In tale stato accentuandosi sempre più i disordini respiratorii l’animale 
da esperimento muore dopo otto ore dall’inoculazione. All’autopsia si riscontra 
lieve iperemia cerebrale senza altra lesione negli organi interni. 


Osservazione 58.* — P. V., da Catanzaro, di anni 57, ammesso in Clinica 
il 10 febbraio 1903. 

Padre alcoolista. L'infermo è stato sempre di buona salute e non ha sof- 
ferto la sifilide. Per rovesci di fortuna diventó eccessivamente pauroso, ebbe 
delirio di avvelenamento e tentó uccidersi precipitandosi dalla finestra di 
casa sua. All'esame presentó pupille rigide: riflessi tendinei vivaci in en- 
trambi i lati con lieve disuguaglianza, tremori della lingua, delle dita delle 
mani; fiacchezza degli arti inferiori, disartria. Notevole decadimento mentale; ` 
gravi disordini della memoria, grande fiacchezza dell'ideogenesi, delirio di 
negazione. Frequenti attacchi epilettiformi. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare, praticata due ore dopo un attacco epilettiforme, 
si estraggono cm. c. 35 di liquido cerebro-spinale limpido, che vien fuori 
a getto continuo. 

Ricerca citologica — Si contano fino a novanta linfociti mononucleari, pochi 
elementi polinucleari, parecchi corpuscoli rossi del sangue (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità=1009 a + 15° C. : Crioscopia A = 0°. 52: 
albumina totale = gr: 2.500%: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 200 s'iniettano 
cm. e. 10 di liquido cerebro-spinale. La cavia poco dopo dell’iniezione ha 
forti sussulti , indi convulsioni intensissime e muore in meno di un'ora in 
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istato di fortissima estensione tetaniforme. All'autopsia, tranne un leggiero 
grado d'iperemia negli organi interni, non si nota alcuna altra lesione. 


Osservazione 59.* — P. G., da Cotrone, di anni 46, ammesso in Clinica 
il 13 luglio 1904. 

Il padre morì di apoplessia cerebrale, la madre di carcinoma. L'infermo 
contrasse la sifilide nella sua giovinezza. All'esame presenta: pupille disu- 
guali e rigide; riflesso patellare disuguale: tremori ai muscoli mimici, alla 
lingua ed alle dite delle mani; disartria. Rilevante decadimento di tutti i 
fattori della mente, specialmente della memoria. Idee deliranti di grandezza 
stupide e paradossali : indifferentismo nella sfera del sentimento. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 32 di liquido cerebro-spinale, 
di aspetto chiaro, che vien fuori a getto continuo. 

Ricerca citologira — Si contano da 70 ad 80 linfociti mononucleari, pochi 
corpuscoli rossi del sangue, qualche raro elemento eosinofilo (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica—Densità = 1008.a + 15° C.: Crioscopia A = 0°. 48: 
albumina totale — gr: 2.26 9/j,: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. Negativa la ricerca degli spirocheti. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 190 s'iniettano 
cm. c. 9 1/ di liquido cerebro-spinale. La cavia resta immobile ed abbattuta 
e presenta notevoli disturbi della respirazione; agli stimoli poco intensi non 
reagisce; ha ipotermia. Dopo un'ora comincia a divaricare e distendere gli 
arti e a poco a poco prende la figura di una tartaruga. Indi ha forti sus- 
sulti e tremori continui e si accentuano sempre più i disordini respiratorii. 
Muore dopo cinque ore dall'inoculazione senza presentare alcuna lesione degna 
di speciale nota all’autopsia. 


Osservazione 60.8 — S. C., da Avellino, di anni 86, ammesso in, Clinica 
il giorno 8 agosto 1904. 

L'infermo dieci anni or sono contrasse la sifilide. All'esame presenta pu- 
pile torpide e disuguali; riflesso patellare vivace in entrambi i lati; clono 
del piede: tremori dei muscoli zigomatici e perilabbiali; nistagmo bilaterale, 
tremori fascicolari della lingua ; tremori a scosse disuguali alle dita delle 
mani, disartria. Nel campo intellettivo l'ipfermo rivela un decadimento cospi- 
cuo di tutti i fattori della mente. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 45 di liquido cerebro-spinale, 
che esce a zampillo forte, continuo. Il liquido è di aspetto chiaro. (L’infermo 
non ha alcun disturbo durante l'estrazione del liquido, nè ulteriormente). 

Ricerca cilologica — Si contano sino a 85 linfociti mononucleari, pochi 
corpuscoli rossi del sangue (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica— Densità =: 1009 a +- 15° C.: Crioscopia A — 09.52; 
albumina totale = gr : 2.500/y: assenza di sierina. 
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Ricerca batterioscopica — negativa. Negativa la ricerca degli spirocheti. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 240 s'iniettano 
cm. c. 12 di liquido cerebro-spinale. L'animale da esperimento ha intensi 
fenomeni di depressione, sussulti evidenti e continui, gravi disordini respi- 
ratorii. A poco a poco comincia a divaricare e distendere gli arti e prende 
l'atteggiamento a tartaruga, presentando continui tremori ed ipotermia. So- 
praggiungono, indi, attacchi convulsivi durante i quali muore dopo otto ore 
dall'inoculazione. All'autopsia non si nota alcuna lesione 


Osservazione 61.* — T. S., da Napoli, di anni 45, ammesso in Clinica il 
24 settembre 1903. ae 

Il padre è morto folle; due fratelli sono morti in tenera età per eclampsia. 
Pare che l'infermo abbia contratto la sifilide negli anni della giovinezza. 
All'esame l'infermo presenta: pupille rigide e disuguali; riflesso patellare 
vivace ai due lati con prevalenza a sinistra; marcato tremore ai muscoli 
perilabbiali; tremori fascicolari della lingua; tremori a scosse disuguali delle 
dita delle mani; parola fortemente disartrica. Profondo decadimento mentale : 
idee deliranti di grandezza mobili, sconfinate, bambinesche. Attacchi apo- 
plettiformi. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare, praticata un’ora dopo un attacco apoplettiforme, 
sì estraggono cm. c. 35 di liquido cefalo-rachidiano, di aspetto chiaro, che 
vien fuori a gocce continue. 

Ricerca citologica — Si contano sino a 90 linfociti mononucleari: parecchi 
corpuscoli rossi del sangue, pochi elementi polinucleari, qualche elemento 
cosinofilo (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità— 1010 a -|- 159 C. : Crioscopia A = 0°. 42: 
albumina totale = gr: 3.509: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. Negativa anche la ricerca degli spi- 
rocheti. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 180 s'iniettano 
cm. c. 9 di liquido cerebro-spinale. L'animale da csperimento appena dopo 
l'iniezione presenta convulsioni intensissime e muore in meno di mezz'ora 
in istato di forzata estensione tetaniforme. All'autopsia si nota iperemia ce- 
rebrale. 


Osservazione 62.2 — C. V., da S. Antonio Abate, di anni 42. ammesso 
il 13 settembre 1905. 

Anamnesi negativa, familiare ed individuale. Da alcuni mesi ha presen- 
tato fatti demenziali cospicui con disordini rilevanti della memoria; idee 
deliranti di grandezza. All'esame somatico presenta: pupille disuguali e 
torpide; tremori della lingua, nistagmo. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 
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Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 32 di liquido cerebro-spinale, 
di aspetto chiaro, che vien fuori a gocce un po’ lentamente. 

Ricerca citologica — Da quaranta a sessanta linfociti mononucleari; pochi 
corpuscoli rossi del sangue ; qualche cellula endoteliale (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità=1007 a + 15° C. : Crioscopia A = 0°. 65: 
albumina totale = gr: 3.25 9/9: presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 15 s'iniettano 
cm. c. 10 di liquido cerebro-spinale. L'animale si mostra ben presto molto 
abbattuto, depresso, non reagisce a stimoli leggieri, stentatamente reagisce 
a stimoli molto intensi. Ha tremori continui, ipotermia, notevoli disturbi 
della respirazione. Indi, prende l’atteggiamento a tartaruga ed accentuandosi 
sempre più i disordini respiratorii l’animale muore dopo dieci ore dall’ino- 
culazione senza presentare alcuna lesione all’autopsia. 


Osservazione 63.» — M. P., da Napoli, di anni 46, ammesso in Clinica il 
23 febbraio 1901. | 

L'infermo proviene da famiglia in cui vi è stata la tubercolosi. Pare che 
abbia anche contratta la sifilide. All'esame somatico presenta : pupille rigide 
e disuguali; riflesso patellare debolissimo in entrambi i lati, disartria lieve. 
Infiacchimento generale dei processi psichici con notevoli disordini della 
memoria. Personalità esaltata meno nel senso della ricchezza che della capa- 
cità individuale, della forza virile, del numero dei suoi figli. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 35 di liquido cerebro-spinale, 
di aspetto chiaro, che vien fuori a getto continuo. 

Ricerca citologica — Si contano sino a 75 linfociti mononucleari ; pochi 
corpuscoli rossi del sangue; due o tre elementi polinucleari (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimira—Densità=1008 a + 15° C.: Crioscopia À = 0°. 49: 
albumina totale = gr: 2.75 0/» : presenza di sierina. 

Ricerca batterioscopica — Negativa. Negativa anche la ricerca degli spi- 
rocheti. 

Ricerca della tossicità — In una @avia del peso di gr: 210 s' iniettano 
cm. ¢. 10 ?/ di liquido cerebro-spinale. L'animale da esperimento ha note- 
vole depressione, ipotermia, respira affannosamente e presenta sussulti con- 
tinui. Indi prende la figura di una tartaruga, restando pressochè insensibile 
a qualsiasi stimolo. Si accentuano a mano a mano i disordini respiratorii e 
la cavia muore dopo sei ore dall'inoculazione. Nulla di notevole-all'autopsia. 


OsskRvazioNE 64.* — C. A., da Napoli di anni 30, ammessa in Clinica il 
28 decembre 1898. 

Il padre dell’inferma era eccessivamente nervoso e forte bevitore di vino. 
Una sorella soffre di vertigine. Sin dai primi anni l’inferma è stata di ca- 
rattere eccitabile e strano ed ha menato una vita di stenti lottando con la 
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miseria. Circa sette anni or sono in seguito a viva emozione ebbe una 
forma convulsiva e dopo cominciò a dire di avvertire una voce nello stomaco 
che le parlava di continuo incitandola a cantare ed a rivelare tutti i fatti 
della vita sua, specialmente i suoi amori e le violenze subite dal suo fidan- 
zato. Mostrò, quindi, disordini notevoli nella condotta e contemporaneamente 
rivelò un intiacchimento grave della memoria ed idee molto strane. Insieme 
a questi fatti ella fece altresì notare fenomeni somatici di gran rilievo : 
pupille disuguali e un po’ torpide; riflessi patellari vivacissimi in entrambi 
i lati; tremori fascicolari della lingua. Più tardi i disordini della memoria 
si accentuarono ancora di più, la parola cominciò ad essere raddolcita con 
scambio di desinenze e si ripresentarono i disordini allucinatorii insieme a 
qualche idea delirante di grandezza. Per circa sette anni 1 fenomeni soma- 
matici ed il decadimento mentale sono persistiti, ma la malattia non è 
progredita come si sarebbe potuto sospettare da principio. Anzi attualmente 
si potrebbe dire che l’inferma è piuttosto migliorata. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA. 

Con la puntura lombare si estraggono cm. c. 27 di liquido cerebro-spinale 
limpido, che esce a getto continuo. | 

Ricerca citologica — Sì contano da 60 a 70 linfociti mononucleari; qualche 
raro corpuscolo rosso del sangue; pochi elementi neutrofili (reperto positivo). 

Ricerca fisico-chimirca— Densità=1008 a -+ 15° C.: Crioscopia A = 0°. 52: 
albumina totale = gr: 2.50 9/99: tracce di sierina. 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 150 s'iniettano 
cm. c. 71/, di liquido cerebro-spinale. L'animale da esperimento presenta 
disordini della respirazione, forte depressione, ipotermia. Dopo due ore 
prende la figura di una tartaruga ed ha sussulti continui e tremori generali. 
Si accentuano, quindi, i disordini respiratorii e muore dopo dieci ore dal- 
I’ inoculazione. All’ autopsia si nota intensa iperemia di tutti gli organi 
interni. 


Osservazione 66.* — N. C., da S. Anastasia, di anni 49, ammessa in Cli- 
nica il 19 giugno 1896. : 

Anamnesi, familiare ed individuale, negativa. In seguito a spavento pre- 
sentò disordini allucinatorii e fatti demenziali. Contemporaneamente fece 
notare pupille disuguali e torpide, vivaci i riflessi patellari; tremori fasci- 
colari della lingua; voce nasale; raddolcimento di sillabe. Più tardi i disordini 
somatici divennero più gravi, la parola fortemente disartrica, e dopo poco 
ebbe un attacco apoplettiforme (?) seguito da paralisi dell’arto superiore ed 
inferiore destro. A mano a mano migliorò tanto da far dubitare della dia- 
gnosi di paralisi progressiva. Attualmente rivela una sufficiente lucidità 
mentale, risponde abbastanza adaguatamente e prontamente alle domande 
che le vengano rivolte, si orienta bene nel tempo e nel luogo, ricorda con 
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Sufficiente esattezza i fatti della vita passata. Intanto sono sempre presenti 
i disordini somatici. 

Diagnosi — PARALISI PROGRESSIVA (?). 

Con la puntura lombare si estraggono em. c. 15 di liquido cerebro-spinale, 
che esce a gocce, lentamente. Il liquido di una prima provetta è colorato 
in rosso da qualche goccia di sangue: quello di due altre provette è lim- 
pido e chiaro. 

Ricerca citologica — Due o tre linfociti mononucleari, pochi corpuscoli 
rossi del sangue (reperto negativo). 

Ricerca fisico-chimica — Densità— 1004 a + 15° C. : Crioscopia A = 0°. 62: 
(per mancanza di liquido non si potè fare la ricerca dell’albumina). 

Ricerca batterioscopica — negativa. 

Ricerca della tossicità — In una cavia del peso di gr: 120 s'iniettano 
cm. c. 6 di liquido cerebro-spinale. L' animale da esperimento dopo mez- 
z'ora é reintegrato completamente dallo schock determinato dal traumatismo 
operatorio. 


* 
* * 


Sulla base dei risultamenti, da me ottenuti nei varii esami istituiti 
del liquido. cerebro-spinale degli ammalati mentali appartenenti 
al terzo gruppo, sembra passano essere stabilite le seguenti con- 
clusioni : 

1.° Il reperto citologico è sempre stato negativo in tutti i 
casi studiati di demenza senile. 

2.» Le indagini batterioscopiche e quelle della tossicità di detto 
liquido egualmente negative sono risultate nei casi di demenza 
senile. | 

3.9 La ricerca fisico-chimica del liquido cefalo-rachidiano, che 
ha fatto riscontrare normale la composizione di esso in alcuni 
dementi senili, ha, invece, mostrato un aumento di albumina in 
toto in quei casi nei quali la demenza era accompagnata a rilevante 
arteriosclerosi. 

4.9 I risultati più importanti sono stati quelli ottenuti nelle 
esperienze praticate sul liquido cefalo-rachidiano di ammalati di 
paralisi progressiva. Tranne in una sola osservazione nella quale 
pare debba dubitarsi non poco della diagnosi di paralisi progressiva !), 


1) In questo caso, riportato nell’osservazione 65.2, l’anamnesi familiare ed indi- 
dividuale completamente negative, lo svolgimento dei sintomi, la ricerca citologica 
negativa, la mancanza di tossicità del liquido cerebro-spinale potrebbero fare 
escludere la diagnosi di paralisi progressiva. 
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l'esame citologico è stato costantemente positivo, tanto che può es- 
sere affermato che una ricca linfocitosi non è mai mancata in tutti 
i casì studiati di paralisi ed in ogni periodo dell’affezione. 

5.° Insieme alla linfocitosi si è pure constatato sempre un 
aumento cospicuo del contenuto in albumina del liquido cerebro- 
spinale dei paralitici e si è notata costantemente la presenza della 
sierina, oltre quella della globulina, che è la sola rappresentante 
dell'albumina nel liquido cefalo-rachideo in condizioni fisiologiche. 

6.» L'aumento dell'albumina é stata sempre riscontrata insieme 
ad una linfocitosi molto pronunziata. 

7.° La densità del liquido cerebro-spinale si é trovata in ogni 
caso di molto superiore a quella del liquido normale. 

8.» L'esame crioscopico del liquido cefalo-rachidiano nei para- 
litici la dato valori numerici tali che si allontanano molto dai 
limiti fisiologici. 

9.0 Una importanza grandissima ha presentato, infine, la ri- 
cerca della tossicità del liquido cerebro-spinale degli ammalati 
affetti da paralisi progressiva. Sempre ed in tutte le circostanze 
tale liquido ha mostrato un potere tossico, che in poche ore ha 
prodotto la morte degli animali da esperimento. 

10.» Tale tossicità è stata riscontrata anche più rilevante nei 
casi nei quali il liquido era proveniente da individui con paralisi 
generale, che avessero sofferto, a breve distanza dalla puntura 
lombare, attacchi apoplettifermi od epilettiformi. Malgrado le con- 
testazioni del SicarD io credo, perciò, poter ancora confermare i 
risultati resi noti dal BeLLISAÒWI, sin dal 1899, riguardo al potere : 
tossico del liquido cefalo-rachidiano dei paralitici. 


* 
* x* 


L'esame citologico del liquido cerebro-spinale può essere consi- 
derato oramai come un espediente diagnostico intere-santissimo 
nello studio delle malattie mentali. 

Un reperto citologico positivo deve sempre essere ritenuto l'in- 
dice di un'affezione organica del sistema nervoso con comparteci- 
pazione delle meningi alla reazione linfocitaria. Attualmente le 
indagini citodiagnostiche, non possono essere trascurate dai neuro- 
patologi e psichiatri, perché queste ricerche quando vengano ap- 
plicate convenientemente e sieno apprezzate pel loro giusto valore, | 
dànno insegnamenti utilissimi nella pratica, facendo più facilmente 
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stabilire diagnosi differenziali tra affezioni organiche e funzionali 
del sistema nervoso con una precisione maggiore di quella che 
potrebbe raggiungersi col solo esame dei fenomeni clinici. 

A questo proposito, però, giova notare che bisogna guardarsi 
dall’ accettare, senza discussione, qualsiasi risultato possa essere 
fornito dall esame citodiagnostico del liquido cerebro-spinale: in 
ogni caso il reperto citologico deve essere interpretato e valutato 
come qualsiasi altro sintomo clinico, non avendo esso nulla di 
patognomonico in sé. 

Il materiale clinico da me esaminato a questo riguardo mi mette 
in condizioni di poter affermare che nella paralisi progressiva si 
riscontra ordinariamente un reperto citologico positivo. Quando 
un tale reperto é negativo, se non si puó in modo assoluto esclu- 
dere la paralisi generale, la diagnosi di questa affezione dovrà per 
altro essere posta con la più grande circospezione. Nella paralisi 
progressiva è stata sempre da me constatata una ricca linfocitosi, 
e questa talora è stata una delle prime manifestazioni morbose. 

L'esame citoscopico è stato anch'esso in generale positivo, in 
minor grado, però, in ammalati mentali che avevano sofferto sifilide. 

Negativo è stato in tutti i casi di ammalati mentali appartenenti 
ai gruppi delle affezioni dipendenti da difetto evolutivo psico-ce- 
rebrale e da intossicazioni ed infezioni. E parimente negativa è 
risultata la ricerca citodiagnostica del liquido cerebro-spinale nei 
casi di demenza senile da me studiati. 

Nella paralisi progressiva, adunque, il reperto citologico costi- 
tuisce un segno importantissimo, che non può essere più trascurato 
dai clinici. Ben vero, però, ripeto, esso dovrà essere posto sempre 
in relazione a tutti gli altri sintomi propri di una tale affezione 
mentale. \ 

Tenendo, inoltre, presenti i risultati delle mie indagini fisico- 
chimiche del liquido cerebro-spinale credo potere affermare che non 
prive di valore diagnostico debbano essere considerate le ricerche 
crioscopiche e quelle sul contenuto in albumina, specialmente nella 
paralisi progressiva. 

Nè minore interesse presentano le ricerche sulla tossicità del 
liquido cerebro-spinale nell’epilessia e nella paralisi generale. 

Tutte queste indagini fornendo anche esse insegnamenti utili ed 
interessanti nello studio delle malattie mentali, completano ed av- 


valorano non poco la ricerca citologica. 
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Ció posto, oramai la puntura lombare, praticata a scopo diagno- 
stico, per i suoi reali vantaggi non deve mancare quando si voglia 
stabilire con scrupolosità una diagnosi di paralisi progressiva, spe- 
cialmente quando si possa essere esitanti od incerti sulla diagnosi 
di quest’affezione, che come è noto, talora si confonde con altre 
malattie. Difatti le ricerche citologiche, fisico-chimiche, della tos- 
sicità del liquido cerebro-spinale nella paralisi progressiva danno 
risultati così costanti e concordi, che non possono essere misco- 
nosciuti da chiunque si occupi di simili indagini cliniche. 

Come dicevo in una mia precedente pubblicazione, è sperabile 
che le mie ricerche incoraggino altri osservatori italiani a conti- 
nuare le indagini sul liquido cerebro-spinale negli ammalati di 
mente. Sono lieto che recentemente il MERzBACHER in un suo la- 
voro sull'importanza diagnostica della puntura lombare nella psi- 
chiatria e nevrologia anche con la sua parola venga a racco- 
mandare la diffusione di queste ricerche nelle Cliniche Italiane. 
Egli, che é convinto dei vantaggi indiscutibili di questa pratica 
per un'esperienza larghissima di ben 410 risultati di punture lom- 
bari, delle quali oltre à duecento eseguite personalmente nella 
Clinica di Friburgo e di Heidelberg, si mostra a ragione entu- 
siasta dell'esame del liquido cefalo-rachidiano , raccomandandolo 
agl'Italiani, che finora l'hanno completamente trascurato. Come il 
MFeRzBACcHEr dice « nella clinica psichiatrica di Heidelberg ed in 
qualche altra, attualmente si suol fare in casi di paralisi progressiva 
l'esame del liquido cerebro-spinale per completare lo stato pre- 
sente degli ammalati nella stessa maniera che si fa l'esame delle 
pupille e dei riflessi ». Sarebbe, perció, desiderabile che la pratica 
della puntura lombare, a scopo diagnostico, venga anche nel nostro 
paese largamente praticata nelle cliniche psichiatriche e costituisca 
al più presto una indagine comune nello studio dei malati di mente. 


Napoli, 12 Settembre 1906. 


RICERCHE ANALITICHE 


SULLÉ ORINE 


DI PERSONE AFFETTE DA FRENOSI SENSORIA 


PEL 


Dottor ENRICO ROSSI 


Vice Direttore del Manicomio provinciale di Milano 


Fin dal 1898 ricercai nelle orine di pazzi, affetti da stati depres- 
sivi, l'acido solforico totale, combinato e preformato, che trovai 
notevolmente diminuito 1). 

Il Marro, fu il solo, per quanto a me consti, che si occupò di 
tali ricerche, in un lavoro che lesse alla R. Accademia di medicina 
di Torino nell' anno 1887. 

Le sue ricerche peró non fürono speciali per una data forma 
mentale morbosa, giacchè si estesero variamente a casi di melan- 
conia, di frenosi paralitica, di frenosi alcoolica, di pazzia circo- 
lare e ad un caso di demenza consecutiva a mania. Detto A., nelle 
sopra riferite forme mentali, trovò la quantità dei solfati alquanto 
inferiore alla norma, notando inoltre, a differenza di SALKOWSKI, 
un rapporto maggiore tra l’acido solforico eterificato ed il totale, 
rapporto che, secondo SaLKows£€I, sarebbe di 1:10. 


* 
* ok 


L'acido solforico dell'organismo animale fisiologicamente deriva 
dalla ossidazione dello zolfo dei corpi albuminoidi del cibo o dei 
tessuti, e quindi la quantità di esso è in rapporto con l'albumina 
consumata. 


1) E. Rosst — L'acido solforico nelle orine dei pazzi — Annali Freniat., To- 
rino, 1898. 
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L'albumina, infatti, contiene da !/s a 1!/; per cento di zolfo, 
il quale, ossidandosi coi processi di scissione e di ossidazione, sì 
trasforma in acido solforico; e l’80 per cento dello zolfo degli ali- 
menti esiste nelle orine sotto questa forma. 

In condizioni normali detto acido si trova nell'organismo com- 
binato coi sali basici, i quali se venissero sottratti dall'alimenta- 
zione, per insufficienza di sali basici dell'organismo stesso, l' aci- 
do solforico, allo stato libero, combinandosi col tessuto vivente, ne 
apporterebbe la distruzione. 

Lumin nutrendo dei topi con speciale vitto affatto privo dì ce- 
nere, ne ottenne la morte in un tempo minore che nutrendo lo 
stesso numero di topi con lo stesso alimento privo di cenere, ma 
con l'aggiunta di carbonato sodico !). 

Sappiamo inoltre che, per la putrefazione dell’albumina intesti- 
nale, si forma dell'indolo il quale, secondo Künuwz, dà il caratte- 
ristico odore alle feci. La presenza di un tale prodotto si svela 
nel contenuto intestinale trattando il contenuto stesso con acido 
nitrico (color rosso). 

Nell’intestino si formano inoltre quantità di fenolo e ossiacidi 
aromatici. 

Il fenolo nelle orine non si trova allo stato libero, ma combi- 
nato coll’ acido solforico, allo stato di etere fenil-solforico, dalla 
formola : 

OCs Hs 
/ 
SOs 
X 
OH 
e salificato con la potassa. 

Per dimostrare, infatti, la presenza del fenolo nelle orine é ne- 
cessario che queste vengano trattate con acidi energici, come l'acido 
cloridrico ed il solforico. 

Nella putrefazione pancreatica Baumann osservò formazione di 
fenolo, che, secondo l’autore, trarrebbe origine dalla putrefazione 
stessa. 

In altro lavoro mì occuperò della presenza del fenolo nelle orine 
dei pazzi; per ora mi piace far notare che esso rappresenta il coef- 


1) LuumN — Ueber die Bedeutung der anorganischen Salze für die Ernührung 
des Thieres — Diss. Dorpoit., 1880. 
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ficiente esatto dei processi putrefattivi che si compiono nell' inte- 
stino, e la sua presenza nelle orine é in diretto rapporto con la in- 
tensità dei processi putrefattivi stessi. Io osservai costante un tal 
fatto in bambini dai due ai tre anni, affetti da catarro intestinale 
e stipsi, nei quali casi avendo luogo le scariche alvine dopo due o 
tre giornate, a causa della putrefazione dell'albumina intestinale e 
del ristagno delle materie fecali, aveva luogo una formazione tale 
di fenolo da dare un caratteristico odore alle orine dei bambini, 
specie a quelle emesse nelle prime ore del mattino. Con lievi pur- 
ganti e con qualche dose di salolo (15 a 20 centigr. nella gior- 
nata), osservai che nelle orine il rapporto fra l'acido solforico com- 
binato ed il preformato diminuiva. 

Le osservazioni di ALBERTONI !) e di Baas ?) dimostrano l'esat- 
tezza dei fatti da me dimostrati nelle orine dei bambini mantenuti 
particolarmente a dieta lattea. 

ÅLBERTONI , sperimentando nell’ Ospedale Maggiore di Bologna, 
in vari ammalati mantenuti con uno stesso regime (carne gr. /0— 
pane gr. 300—tre minestre in brodo—vino gr. 200); raccolse le orine 
delle 24 ore, determinando in esse l’acido solforico totale e quello 
combinato allo stato di etere, poi somministrava per qualche giorno 
del salolo. Mentre, in media, l’ acido solforico combinato in tre 
giorni fu di gr. 0,378, dopo la somministrazione del salolo aumentò 
di gr. 1,735; il rapporto cioè fra l’acido solforico combinato ed il 
preformato da 1:11,92 discese a 1:1,57. 

Il Baas, sperimentando sopra se stesso, trovò che, dopo l’ uso 
del salolo, il rapporto fra l'acido solforico combinato ed il prefor- 
mato discese a gr. 1:1,50. 

L' uomo adulto allo stato normale elimina in media gr. 2 a gr. 
2,50 di acido solforico allo stato preformato; mentre per l'uso 
di prodotti aromatici, e per gravi processi di putrefazione intesti- 
nale, come nella infezione tifosa, i rapporti si possono invertire, e 
quasi tutto l’acido solforico può trovarsi nelle orine allo stato com- 
binato. 

La combinazione dell’ acido solforico coi prodotti aromatici fu 
dapprima dimostrata da Baumann, il quale osservò pure che, som- 


1) ALBERTONI — Sui processi sintetici nelle malattie — Rivista Clinica — Bolo- . 
gna, 1892. s 

2 Baas — Beiträge zur Spaltung der Sa.ne — Ester im Darm. Zeit. f. phys. 
Chemie XIV. 
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ministrando a un cane del calomelano, i solfati appaiati scompa- 
rivano dalle orine. 

Il Kasr, somministrando carbonato di calcio (che neutralizza il 
succo gastrico) ad individui con processi di putrefazione intestinale, 
osservò aumento di acido solforico nelle orine. 

Nelle malattie acute, in cui vi ha intenso processo di ossidazione 
organica, come nel tifo, nella meningite, nel reumatismo articolare, 
il VrraLi trovò aumento di solfati. Mentre nell’anemia, nelle ca- 
chessie e nelle malattie croniche del midollo spinale, nelle idropisie 
ed, in genere, in tutte le malattie nelle quali è abbassato il pro- 
cesso di ematosi, la quantità dei solfati fu trovata diminuita. 


* 
* * 


Feci le ricerche nelle differenti manifestazioni della F'renost sen- 
soria, ed in parecchi casi appartenenti a quella varietà da KRAE- 
PELIN detta dementia praecox, di cui non trascurai i sotto-gruppi, 
rappresentati dalla demenza semplice , dalla demenza ebefrenica, 
catatonica e paranoide. 

Innanzi di riferire intorno ai casi osservati, credo opportuno far 
precedere i metodi da me adoperati per la ricerca dell' acido sol- 
forico totale e del combinato. 


Metodi di ricerche 


Acido solforico totale. — Per la determinazione dell’acido solforico 

totale sì misurano 100 c. c. d’urina in un cilindro graduato e, dopo 
averla filtrata, si acidifica con cinque c. c. di acido cloridrico del 
peso specifico di 1,12. Il tutto, in un comune matraccetto di vetro, 
si mette a riscaldare fino al grado di ebollizione. 
— Mantenendo sempre il piccolo matraccio riscaldato, si aggiunge 
al liquido urinoso una sufficiente quantità di una soluzione con- 
centrata di cloruro di bario, fino a precipitazione completa del 
solfato di bario. Si decanta il liquido più limpido, e quello intenso 
di precipitato si versa lentamente e completamente, magari con 
l'aggiunta di un po’ di acqua distillata riscaldata, in un filtro di 
carta svedese. 

[l filtrato si lava più volte con acqua distillata calda, e fino a 
tanto che l’acqua stessa che attraversa il filtro con l’aggiunta del- 
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l'aeido solforico non dà intorbidamento alcuno, per tracce di clo- 
ruro baritico. Si lava quindi il filtrato con alcool caldo, poi con 
etere, ed il precipitato sul filtro si lascia essiccare. Si porta il tutto 
in un crogiuolo di platino pesato, sì scalda dapprima leggermente 
e poi fortemente finchè il contenuto diventa tutto bianco, cioè 
completamente calcinato. Per ottenere più rapidamente e più com- 
pletamente un tale processo, si potrà aggiungere nel crogiuolo, 
dopo averlo sottratto al forte calore, qualche goccia di acqua di- 
stillata, avendo riguardo a non far produrre scoppiettii nella massa, 
la quale così potrebbe in parte andare dispersa a scapito della 
produzione totale di acido solforico. A calcinazione completa, si 
lascia raffreddare il crogiuolo e si pesa il contenuto. 

233 parti di solfato di barite corrispondono a 98 parti di acido 
solforico idrato. 

Acido solforico combinato. — Per la determinazione quantitativa 
dell’acido solforico combinato procedevo nel modo seguente: 

A cento c. c. di orina filtrata aggiungevo cento c. c. di soluzione 
al 5 °/o di cloruro di bario in cui vi era disciolta della barite cau- 
stica. Ottenevo a freddo un abbondante precipitato che filtravo 
con ogni cautela. 

Assicurato della chiarezza del filtrato, misuravo di esso, in un 
bicchiere graduato, cento c. c., corrispondenti a cinquanta c. c. 
di urina. Un tal liquido, acidificato con acido cloridrico, era fatto 
bollire, ed intorbidando precipitava. Quest'ultimo processo si con- 
tinuava poi a lento calore. 

Si raccoglieva il precipitato sul filtro, e, lavato parecchie volte 
con acqua distillata calda e poi con alcool ed etere, era fatto es- 
siccare e quindi sì operava sopra di esso il processo di calcina- 
zione. 

Per la determinazione dell’acido solforico preformato non occor- 
revano speciali processi, risultando esso dalla differenza fra l’acido 
solforico totale ed il combinato. 

In tutte le orine dei pazzi, da me presi in esame, non trascurai 
l'esame quantitativo dell’ urea, che praticai con l’ apparecchio di 
NoEL, radicalmente modificato dal collega di questo Manicomio 
Dr. Lurer Vrraci. Il VrraLi, ai tubi e tubicini di estrema fragi- 
lità e poco pratici ed opportuni per lo svolgimento dell’azoto del- 
l'apparecchio di Nog, ha sostituito due palloncini, riuniti ad arco, 
e direttamente comunicanti con un cilindro: il tutto di vetro. Il ci- 
lindro di vetro, comunicante coi due palloncini, é chiuso con tappo 
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a smeriglio in cui, in basso, esiste una insenatura, che accoglie un 
piccolo e contorto tubo di vetro, per la fuori uscita dell’ azoto, 
svolgentesi nei due palloncini. Non mi dilungo nella descrizione 
di un sì prezioso apparecchio, che, in tutte le sue parti, verrà mi- 
nutamente descritto dal ViraLi in una prossima sua pubblicazione. 


* 
* * 


Per le ricerche chimiche mi avvalsi delle orine emesse da ciascun 
infermo, preso in esame, nelle 24 ore. I pazienti, in genere, erano 
mantenuti a vitto di terza, della tabella dietetica di questo Mani- 
comio; e cioè avevano individualmente gr. 400 di latte, 164 gr. di 
manzo, 865 gr. di riso, 226 di pane, 114 gr. di vino. Le sostitu- 
zioni di minestra in qualche paziente era fatta con 65 gr. di ver- 
micelli ed il manzo, in altri pazienti, veniva sostituito con 164 
gr. di vitello o con due uova. 


* 
* x 
Sunti storici ed Osservazioni analitiche. 
OssERVAZIONE 1.* 


M. Raffaele, d'anni 30, impiegato di Ascoli-Piceno, celibe fu la prima 
volta ricoverato in Manicomio il di 26 Giugno 1905. L’esame familiare ri- 
sultò affatto negativo. 

Il paziente si dimostra confuso, loquace, allucinato , con idee deliranti a 
contenuto di grandezza e persecuzione. 

Si dimostra generalmente insonne con allucinazioni terrificanti visive; 
qualche volta è impulsivo. Ha scarsa conoscenza di tempo, di luogo e delle 
persone che lo circondano. Scambia gl’ infermieri per sbirri e malfattori, 
spesso protesta e, trovandosi in letto, si alza di soprassalto e si mette a 
correre per la sala in cerca di rifugio e di sicurezza. Spesso lo si vede ri- 
dere forte e manifesta idee deliranti fastose, ritenendosi un giovane robu- 
stissimo , assai ricco, che attende il voto dal consiglio comunale del suo 
paese per la nomina di Re d’Italia. 

Ha la lingua fuligginosa, l'alito acetonico, disordini intestinali, rivelantisi 
specialmente con ostinata stipsi. 

I disturbi fisici e psichici nel paziente non si rivelano sempre con la stessa 
intensità; ma dopo pochi giorni dall’ ingresso del paziente in Manicomio: 
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subirono un miglioramento, per la scomparsa dei disturbi allucinatori e per 
il riordinamento delle idee. Più tardi, però, ridivenne agitato, confuso, di- 
sorientato ; ebbe novelle illusioni ed allucinazioni, con derivazione di atti 
strani ed a volte anche impulsivi. 

I disordini intestinali, ed in particolar modo la stipsi, sì accentuarono 
in rapporto con la intensità dei disordini mentali, alternatisi con violente 
scariche diarroiche sanguinolenti. 

Dopo circa un mese il paziente cominciò a Ries scomparvero gra- 
datamente i disordini intestinali, si attenuarono i disturbi sensoriali, la 
ideazione si rese ordinata e facile, e più tardi il M. fu dimesso dal Manicomio. 

Duenosi: Frenosi sensoria. 


TAV. I — OSSERVAZIONE 1.8 


Acido solforico ed Urea °/% 























| 8_|$8| 88 | 1 
. lo e 
Orine emesse | p... £ Ss Se | & 8 E 5 È 
nelle 24 ore Reazione | 2.2 at | ag 2 d o 
. veni ba 
in e. o, | SPecifico s$ s2|s$| 5 | 48 
3 |38|3R| | 3 
i | = 
1.° Esame » » » » » | » È 
1100 | 1019 , Acida 175) £ 
i i di 
2° E. 1040 1017 id. ;1,0600/0,2951|0,7649 194| 3 
| | d 
9. E. 1360 | 1015 Deb. ac '1,8400 0,2107 1,1298| 19,8 3 
4» E. 1930 1020 ' Acida  '1,0280/0,24680,7812| 188 | '8 
| 8 
5» E. 1800 | 1011,6| id. ‘1,3000/0,2850/1,0150| 172 | È 
| | 





OSSERVAZIONE 2.3 


B. Carlo, di anni 28, fattorino, di Milano , fu la prima volta ricoverato 


in Manicomio il di 14 Aprile del corrente anno. I disturbi mentali si ma- 
nifestarono nel paziente improvvisamente con allucinazioni della vista e 
cenestetiche. All’ ammissione presentava uno stato di scadente nutrizione. 
Era disorientato nel tempo e nello spazio, confuso, con memoria lacunare. 
Sentiva morsi intestinali e punture al capo, che spiegava con la presenza 
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negl’intestini e nel cervello di serpenti velenosi. Vedeva facce semilunari e 
serpentelli che con movimenti rapidi cercavano lacerargli le carni; vedeva, 
inoltre, diavoli neri, armati di forchettoni, con cui cercavano ferirlo. Il pa- 
ziente spaventato da queste terrificanti visioni, gridava, minacciava, imprecava, 
ed intensamente turbato, svolgeva le lenzuola e i materassi per ricercare i 
diavoli ed i serpentelli, che, più tardi, personicava negl’ infermieri, a cui 
non risparmiava i titoli di briganti, assassini, ladri, ecc. ecc. In preda a 
grave agitazione domandava il prete per confessarsi. Era intensamente con- 
fuso, disorientato, incoerente; stato che, attualmente va attenuandosi. 
Drewosr: Frenosi sensoria. 


TAV. II — OSSERVAZIONE 2.* 


Acido solforico ed Urea 9/o, 
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OssERvaZIONE 3. 


M. Giovanni, meccanico, di anni 20, di Gemonio milanese, entrò in Ma- 
nicomio il 15 Febbraio 1906. Mancano precedenti familiari ereditari. In attesa 
di un impiego ferroviario, deluso nelle sue speranze, diventò triste, emotivo, 
con tedio della vita. Più tardi divenne agitato, in casa non era mai fermo, 
correndo da una camera all'altra in cerca di ajuto e di grazia. Gridava, 
smaniava, tentó piü volte saltare dalla finestra e dalla ringhiera della sca- 
linata; di notte non dormiva affatto. In Manicomio si rivelò allucinato, 80- 
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spettoso e spaventato; sentiva i gemiti del padre che assassinavano ed im- 
plorava pietà per lui. Manifestò, più tardi, uno stato di spiccato arresto 
psichico, con tendenza al negativismo. Rispondeva stentatamente alle domande, 
ed in maniera insensata, assommando vocaboli senza nesso logico. Aveva 
sporca la lingua, e la temperatura del corpo variava dai 37,5 ai 38 centi- 
gradi. Riceveva scarso nutrimento, per cui, più volte, fummo costretti ali- 
mentarlo con la sonda esofagea. Allo stato di semi-stupore, subentrò novel- 
lemente nel paziente lo stato di agitazione psichica e motoria che si mani- 
festava con intensa irrequietudine, idee deliranti caotiche, vaghi disturbi 
allucinatorii ed assenza di sentimenti coscienti. Più tardi si fece tranquillo; 
sono in lui attualmente scomparse le allucinazioni, l’ideazione si è fatta più 
ordinata e corretta, ed il paziente si può dire veramente migliorato. 
Diagnosi: Frenosi sensoria. 


TAV. III — OSSERVAZIONE 3.* 


Acido solforico ed Urea 9/9, 
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OSSERVAZIONE 4.* 


G. Pietro, di anni 33, falegname, di Abbiategrasso, fu accolto in Mani- 
comio il di 6 Aprile 1906. Non si conoscono i precedenti del paziente. In 
Manicomio si dimostra confuso e disorientato al punto da credersi nella 
propria casa. Dorme poco di notte ed i brevi sonni sono turbati da spa- 
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ventevoli sogni, che costringono il paziente mettersi di botto a sedere sul 
letto in atto di minaccia e di difesa nel tempo stesso. Grida il povero 
paziente con lo sguardo verso un punto a cui ad ogni costo cerca di 
avvicinarsi; e di là sente e risponde con parole e svariati movimenti, 
esprimenti ora un’ affermazione, ora un diniego, ora una sorpresa. Le al- 
lucinazini visive, generalmente a contenuto ostile, sono spesso frammi- 
schiate con illusioni visive ed uditive. Le parole, le grida degli altri ri- 
coverati sono interpretate come minacce al suo indirizzo. A volte, mal 
comprendendu un gesto od un atteggiamento di qualche infermiere o rico- 
verato, diventa agitato ed impulsivo. Anche nei periodi di relativa calma 
il paziente si rivela confuso, allucinato, disorientato. A volte è anche sudicio. 
Diagnos:: Frenosi sensoria. 


TAV. IV. — OSSERVAZIONE 4.3 


Acido solforico ed Urea 9/% 
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OsskRvazioNE D.* 


C. Carlo, contadino, di anni 22, di Vergiate, da tre mesi trovasi in questo 
Manicomio. Il nonno paterno fu affetto da pellagra. Il paziente, innanzi di 
entrare in Manicomio, ammalò di pleurite, di cui è completamente guarito. 
Ha idee incoerenti, i suoi atti si rivelano sciocchi e senza direzione alcuna: 
ogni tanto piange poichè la morte lo chiama negli abissi infernali. Il più 
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spesso rimane come in estasi, con gli occhi fissi in alto e gli arti ed il 
tronco in speciale posizione di chi, nell'atto di compiere un atto, é costretto 
a trattenerlo per forza maggiore intervenuta nell'attimo. Spesso rifiuta il 
cibo e si compiace di rimanere isolato. Manifesta vaghe idee deliranti di 
persecuzione. 

Duewosi: Frenost sensoria (varietà catatonica di KRAEPELIN). 


TAV. V. — OSSERVAZIONE 6.* 


Acido solforico ed Urea 9/g, 
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OssEgRvAZIONE 6.* 


G. Ulisse, di auni 20, di professione meccanico, di Musocco, fu accolto in 
questo Manicomio il di 12 agosto 1906. Il nonno paterno fu pazzo. Giovane 
gracile, di statura superiore alla media. Nessuna alterazione dello scheletro, 
ad eccezione della fronte che é bassa. Gli occhi ha piccoli ed i sopraccigli 
rialzati all'angolo interno, in maniera da imprimere alla fisonomia del pa- 
ziente un’ aria d’ ebete. Nei primi giorni del suo ingresso, si presentò in 
stato di intenso eccitamento, che più tardi fu sostituito da palese fatuità. 
Il paziente, attualmente, è disordinato negli atti, ha loquacità , sentimento 
esagerato delle proprie forze, insensata gaiezza. La ideazione è rapida, con- 
fusa, incoerente; parla di soldati, di montagne, di elettricità, di dubbi, di 
persecuzioni, senza scorgere fra tanta esuberanza ideativa una trama, anche 
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lieve di logica associazione. Dorme poco di notte ed a volte si alza dal 
letto, preso da spavento, cercando di fuggire. Prende scarso nutrimento 
perchè gli sembra inqui..ato da gas velenosi di nauseante odore. A prefe- 
renza mangia sostanze solide, quali il formaggio, il pane assoluto ed il sa- 
lame. Rifiuta il latte, il cui colore gli ricorda quello della calce. 

Diagnosi : Frenosi sensoria. 


TAV. VI. — OSSERVAZIONE 6.* 
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OSSERVAZIONE 7.* 


B. Ambrogio, di anni 30, tessitore, di Bernareggio, son più di due mesi 
che si trova in Manicomio. Non vi furono in famiglia altri individui affetti 
da pazzia. 

Si manteneva, negli ultimi tempi, costantemente isolato, non occupandosi 
che della propria persona. 

Manifestò in casa, più tardi, tendenza a muoversi di continuo, a parlare 
esageratamente, adoperando nelle sue estrinsecazioni ideative vocaboli strani, 
paroloni da ciarlatano, accompagnati da un manierismo mimico di strana 
singolarità. Il contenuto ideativo, sempre incoerente, era sempre vagamente 
fastoso; esaltava se stesso e la sua opera di salvatore del mondo, e la forza 
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del suo intelletto. Pretende di mangiar bene e di mettersi sempre più in forze 
per andare a combattere contro i Giapponesi. 
Diaenosi : Frenosi sensoria (varietà paranoide di KRAEPELIN). 


‘TAV. VII. — OSSERVAZIONE 7.* 


Acido solforico ed urea 9/% 
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OSSERVAZIONE 8.2 


B. Antonio, di anni 30, di Cesano, falegname, entrò in questo Manicomio 
nei primordi di agosto del corrente anno. Mancano in famiglia precedenti 
morbosi ereditari. Negli ultimi tempi che rimase in casa non aveva più voglia 
di lavorare, e se ne assentava vagando per le campagne. Rifiutava spesso 
di prendere cibo che credeva contenesse del veleno. Al suo ingresso in Ma- 
nicomio presentò spiccato delirio religioso, di ambizione e vagamente per- 
secutorio. Affermava che i parenti ed i suoi amici facevano di tutto per 
sopprimerlo in vista della sua alta potenza divina, per essere egli in con- 
tinua corrispondenza con Dio e i santi. In Manicomio la sua lega con le 
forze divine segrete l ha rinnovate e da stanco che era, «si sente come 
investito di nuova vita ». Di notte il paziente dorme poco, affermando di 
vedere « facce di uomini naturali ma molto piccoli, con la barba completa 
bionda e la pelle di un colore stupendo e trasparente ». Il paziente sente 
voci giorno e notte, di cui alcune piacevoli, altre di timbro dolce. Senti la 
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voce di Adamo e lo conobbe un uomo d' una altezza superiore ai due metri ; 
vide più volte Gesü Cristo, uomo giovane, con baffi piccoli biondi e capelli 
rari e ricci; vide pure Cristoforo Colombo, e Caino, che rappresenta il genio 
del male. Attualmente i disturbi sensoriali si sono attenuati e le interpreta- 
zioni deliranti vanno scomparendo. Teme qualche volta di essere avvelenato, 
ed allora cerca di non prendere cibo. Ripete la certezza di essere avvelenato 
dai propri parenti, certezza che gli è fatta palese e tutte le mattine diret- 
tamente da Dio. 
Duexos1: Frenosi sensoria (varietà paranoide di KmaxPELm). 


TAV. VIII. — OSSERVAZIONE 8.* 


Acido solforico ed urea %/x% 
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OSSERVAZIONE 9.* 


C. Francesco, d'anni 27, di professione sarto, entrò in Manicomio nel 
febbraio corrente anno. 

Fu più volte ricoverato nell'Ospedale del proprio paese perché diede segni 
di squilibrio di mente, di cui non conosciamo l'inizio ed il contenuto. 

Vi sono dei precedenti morbosi ereditari in famiglia, una zia materna mori 
di pellagra, ed un cugino del paziente è affetto da epilessia. 
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In quanto ai precedenti personali del C. sappiamo soltanto che soffri di 
febbri intermittenti ed ebbe convulsioni nella infanzia, dovuti a vermi in- 
testinali. 

In Manicomio si dimostró ottuso intellettualmente, con vaga coscienza 
di tempo e di luogo, con semi-stupore, e rallentamento e rigidità dei mo- 
vimenti in genere. Ha esagerate eccitazioni sessuali, per cui é costretto ad 
atti di violenta oscenità verso se stesso ed altri. È incoerente nel discorrere, 
svogliato a qualsiasi occupazione. Si lamenta di sentire voci orribili nel 
ventre che lo fanno piangere e gridare forte; a volte cerca di aprirsi lo 
stomaco graffiandosi fino a sangue il ventre, per vedere se dentro si trovino 
degli spiriti o dei serpenti. Dopo questi accessi, piuttosti brevi, di eccita- 
bilità psico-motoria , si chiude novellamente in assoluto mutismo, diventa 
inerte, manifesta indeterminate idee persecutive, mantiene gli occhi quasi 
costantemente serrati, opponendo ostinata resistenza a chi cerca smuo- 
verlo. Reagisce pochissimo agli stimoli i più dolorosi, è passivo nella estrin- 
secazione degli affetti, mangia forzatamente. 

Diaanosr: Frenosi sensoria (varietà catotonica di KRARPELIN). 


TAV. IX.— OSSERVAZIONE 9. 


Acido solforico ed urea 9/5, 
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Osservazione 10.3 


P. Nicola, impiegato ferroviario, trovasi in Manicomio da quasi un anno 
ed ha 24 anni. È celibe, robusto, discretamente nutrito. Presenta vecchie 
cicatrici nel cuoio capelluto, reliquati di eczema impetiginoso che soffri da 
bambino. Sembra che presti attenzione a chi gli parla, dice con esattezza 
il suo nome e cognome, ricorda la sua età ed il suo impiego. Sa dire pure 
il nome dei suoi genitori e quello dei fratelli. Non sa quando sia venuto in 
Manicomio, nè riconosce di trovarsi fra pazzi. È eccitabilissimo, e basta il 
più lieve stimolo per farlo erompere in manifestazioni deliranti confuse ed 


4 


allucinatorie. « Io sono stregato, dice; il mondo è alla fine della terra. Là 
« il diavolo mi vuol cacciar via, perché, l'ombra dei santi è immensa nel 
« diluvio. Un topolino corre sotto il letto e poi viene a carezzarmi. Dalla 
« lanterna si vedono molti personaggi, e, fissandola bene, vedo un mago 
« che si trasforma in una bella fata, e poi vede verde, rosso e varie specie 
« di colori tempestati ». 

È possibile sempre interrompere il paziente nei suoi discorsi, poi fargli 
volgere l’ attenzione sopra altre cose; ma tosto divaga. Non comprende 
quanto accade intorno, e benchè gli si dichiarino persone, cose e luogo, 
non riesce tuttavia a raccapezzarsi in niente. Tanta incapacità di acquistare 
nozioni coerenti degli avvenimenti, con derivazione nel paziente di una in- 
finita indecisione in tutti i suoi atti, è, senza dubbio, legata e, direi meglio, 
secondaria alla intensità dei disturbi sensoriali che comprendono il P., il 
quale, da per tutto, sente voci a cui risponde; sente rimproveri e minacce 
contro cui cerca difendersi. Altre volte le sue confuse abnormità sensorio- 
deliranti assumono un carattere mistico-poetico-letterario-patriottico , ed il 
paziente predica, declama, inneggia stranamente a Dio, al diavolo ed ai 
Santi. Altre volte scrive squarci di filosofia morale (incomprensibile) così: 
In natura l’uomo veste una certa avversione per lo spirito ed i Zoro arnesi 
di guerra sono miseri, ma più potenti sono le forze morali invincibili che 
non hanno visioni, non cercano di rovinare la testa dell'uomo in mille modi 
ma circondano la testa dell’individuo in modo così invisibile, che io stesso 
non mi accorgo, e perció sarei caduto senza saperlo se non avessi avuto il 
sostegno della forza ancor segreta e dei cavalli morali i quali lasciati liberi 
segnano l’ avvicinarsi di un nemico in tempo per prendere le precauzioni 
necessarie e durante la guerra si fanno uccidere ma non cedono un palmo. 
Io sono nato da unione santa, appunto con base l'Unione divina « nel Pa- 
« radiso Terrestre appena creati l’ Universo del nostro Padre universale 
« Dio — Amor — Eterno (Onnipotente). Fin dall'età di sette anni vidi Dio 
ed i santi. A volte mi veniva agli occhi in visione vera di giorno, come 
si può vedere un uecello nell'aria o un pesciolino nell'acqua. Vedevo lo 
Spirito Santo. Ed ora vedo fulmini lucenti e spade del tempio feroce che 
colpisce l'occhio nel nome del Signore ». 

Diagnosi: Frenosi sensoria. 


RN R A R 





-- 305 — 


TAV. X. — OSSERVAZIONE 10.* 


Acido solforico ed urea 0/oọ 
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Esaminando attentamente le tavole riportate, e specialmente le 
cifre denotanti la produzione di acido solforico totale, combinato 
e preformato in diversi individui ed in svariati esami delle loro 
orine; ci accorgiamo subito della diminuizione quantitativa dell'acido 
solforico, sia esso totale che combinato. / 

Un altro fatto, degno di nota, é la diminuzione dell'urea in rap- 
porto con la diminuizione dell’acido solforico. L’urea è un prodotto 
di formazione dell’albumina del nostro organismo, e non rappresenta 
se non un atto complementare di disassimilazione, con caratteri de- 
finitivi di prodotto escrementizio, dovuto a desintegrazione di 
sostanze albuminoidi ; rappresenta , finalmente, un prodotto di ri- 
cambio azotato dell'organismo. 

L'acido solforico, a sua volta, e come già feci notare in un altro 
mio lavoro !), è un derivato della ossidazione dello zolfo dei corpi 


1) E. Rossi — L’acido solforico nelle orine dei pazzi. — Ann. di Fren. e scienze 
affini — Torino, 1893. 
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albuminoidi del cibo o dei tessuti, in rapporto con la quantità di 
albumina consumata. Sicché la determinazione quantitativa del- 
l'acido solforico e dell'urea rappresenta un indice prezioso del ri- 
cambio materiale del nostro corpo. 

Nella Frenos? sensoria lacido solforico totale ed il combinato 
risultò diminuito quantitativamente ; così pure l'urea. 

Una tale diminuizione è dovuta. con tutta probabilità, a rallentato 
ed abnorme movimento autonomo dei diversi organi ed elementi, 
secondario alla turbata funzionalità degli organi centrali del sistema 
nervoso, e particolarmente del cervello. 


RIVISTE 


Anatomia normale e patologica 


60) C. Ciaccio — Rapporti istogenetici tra il simpatico e le cellule cromat- 
fini — Archivio di Anatomia e di Embriologia, vol. V, fasc. 2°. 1902. 


Parecchi autori hanno parlato di rapporti della midolla surrenale col sim- 
patico : questi rapporti dapprima basati sull’ origine di tale midolla dal 
simpatico sono stati sempre più allargati da altri fatti, le numerose ricerche 
a tale proposito tendono a dimostrare le intime relazioni genetiche e topo- 
grafiche che esistono tra il simpatico e il tessuto cromaffine 

L'intima natura però di queste relazioni rimane tuttavia un'incognita e 
non ancora sappiamo se gli elementi cromaffini derivino da elementi del sim- 
patico o siano a questi legati da semplici rapporti di contiguità. Giacomini 
a tale proposito dice che i rapporti degli elementi cromaffini col simpatico 
meritino di essere dilucidati. | 

Alcune ricerche intraprese dall’A. sulle capsule surrenali e sul simpatico 
dei vertebrati mettono sulla via per poter risolvere il problema della ge- 
nesi e della natura degli elementi cromaffini. 

Il materiale di osservazione è rappresentato da organi soprarenali di Ela- 
smobranchi (Scyllium catulus), da capsule surrenali e gangli simpatici di An- 
fibi (rana rospo), da capsule surrenali di Rettili (ramarro) da capsule sur- 
renali e gangli simpatici (ramarro), addominali di uccelli ( pollo e piccione), 
da capsule surrenali e gangli simpatici di adulti e feti a termine di mammi- 
feri (cane, cavia, coniglio, gatto, uomo). 

Da accurate osservazioni ricavate da questo largo materiale di studio, 
trattato con diversi ed opportuni metodi istologici l'A. conclude che anche 
nello stato adulto vi è formazione di nuove cellule cromaffini. Queste pro- 
vengono da elementi indifferenti, vere cellule embrionali, le quali seguendo 
linee differenti di sviluppo possono dare origine a cellule nervose e cellule 
cromaffini. 

In tale caso si avrebbe un fatto analogo a quello che si riscontra nel 
tubo neurale, in cui le cellule germinative possono dare origine ad elementi 
nervosi, nevroglici epiteliali e forse anche a fibre nervose. 


E. La Pegna 
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61) A. GemeLLi — Sur la structure de la région infundibulaire des pois- 
son— ZIournal de l'Anatomie et de la Physiologie, n.» 1, 1906. 


62) A. GrmeLLI — Su l'ipofisi delle marmotte durante il letargo e nella 
stagione estiva — Archivio per le scienze mediche, Vol. XXX, 1906. 


Nella prima delle due note l'A., considerando che l'ipofisi nei pesci offre 
una speciale condizione di studio, perché il lobo nervoso di essa é netta- 
mente separato dal lobo glandulare in modo da permettere lo studio di uno 
senza quello dell’altro, ha istituito numerose ricerche in proposito nel Petro- 
myzon fluviatilis e Planerii, nell’Accipenser huso. nel Salmo fario e nel Cy- 
prinus Carpio. 

I risultati, ottenuti nello studio della regione infundibolare con molteplici 
metodi adoperati si possono riassumere nel modo seguente. 

La parete infundibolare liscia, è costituita da una lamina nervosa fatta 
da un poco di sostanza bianca e da uno strato di ependima. 

Con i metodi ordinarii apparisce rivestita da elementi cellulari ependimali 
oblunghi, a protoplasma finamente granuloso con nucleo grosso, centrale, 
fornito di grosse granulazioni fortemente cromofili. Questi elementi presen- 
tano verso il lume infundibolare un orletto molto rinfrangente che, in alcune 
preparazioni, si mostra costituito da una serie di ciglia; gli elementi si 
terminano quasi in punta, il protoplasma si impiccolisce gradatamente e di- 
viene meno granuloso. Di queste cellule alcune sono più grosse, altre più 
piecole. Questi elementi cellulari sono fortemente pigiati l'uno contro l'altro 
ed occupano pressoché tutto lo spessore della parete infundibolare. 

Con metodi istologici più fini A. ha anche studiato le particolarità di 
struttura di questi elementi cellulari. Essi presentano un grosso nucleo con 
la caratteristica di grosse granulazioni simili a quelle notate in altri organi 
con lo stesso metodo da lui usato. Nel protoplasma cellulare si riscontrano 
granulazioni rotonde piccolissime, fortemente rifrangenti e che sono molto 
numerose nella zona perinucleare. i 

Più interessante è ciò che presenta l'orletto che fa notare ciglia finissime 
dirette verso la cavitá infundibolare. Queste ciglia non si arrestano alla 
piccola porzione esterna del bordo cellulare, ma penetrano nel corpo della 
cellula fino a raggiungere qualcuno dei filamenti finissimi il grosso nucleo. 
Ció rassomiglia molto, secondo l’A., a quello che è stato osservato da altri 
negli organi sensoriali e in altre parti del cervello, dell’epifisi e nella mu- 
cosa olfattiva. 


A completare il suo studio l'A. ha adoperato oltre i metodi di Micnarts, 
GaLgorti, Benpa ect, anche quello del Goran. 

Con questo ultimo metodo l'A., ha potuto seguire, sui tagli della parete 
cefalico-ventricolare, a partire da un piccolo gruppo di cellule post-ottiche 
un fascetto di fibre che penetrano nella parete infundibolare. Arrivate nello 
spessore di questa, alcune fibre proseguono il loro cammino, altre invece 8i 
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disperdono nei primi strati della regione infundibolare con caratteristiche 
terminazioni. Altre, poi, attraversano la parete infundibolare per anastomiz- 
zarsi con altre fibre. Alcune, inoltre, possono essere seguite sino a che 
attraversano tutta la parete infundibolare e rimontano all’altro lato. 

In tal modo lA. è riuscito a dimostrare una struttura dell’organo infun- 
dibolare e ciò può essere utile per la spiegazione della funzione dell’ipofisi. 
Come è noto alcuni credono che essa sia un organo rudimentale, altri invece 
un organo sensoriale. 

L'A., in base alle osservazioni fatte sull'ipofisi dei pesci, la quale per la 
struttura ha rassomiglianza con gli organi sensoriali, senza affermarla de- 
cisamente, crede possibile che l'ipofisi rappresenti un organo sensoriale nei 
pesci. 

Nella seconda nota l'A. sempre allo scopo di portare un contributo alla 
questione tanto discussa della funzione dell'ipofisi, ha studiato in ventidue 
marmotte questo organo durante il letargo, in varii giorni successivi al ri- 
sveglio primaverile e nella stagione estiva. 

Con vari metodi l'A. studiando la porzione anteriore del lobo glandolare 
dell’ipofisi delle marmotte durante la stagione estiva ha trovato cellule cro- 
mofobe e cromotile. 

Le cellule cromofile, come negli altri mammiferi sono di tre tipi diversi: 
cellule acidofile, cianofile e di transizione. 

Ben diversa è la struttura dell’ipofisi delle marmotte durante il letargo. 
Le cellule cromofobe rimangono inalterate per numero, forma, grandezza e 
tingibilità. Invece si nota diminuzione grandissima di cellule cianofile ed 
aumento di cellule di transizione, nelle quali si possono notare numerosi e 
grandi vacuoli insieme con scarsi granuli cromofili. 

Nelle ipofisi, invece, di marmotte da poco tempo risvegliate furono riscon- 
trate numerose cariocinesi nelle cellule cromofile; il numero delle cellule cia- 
nofile è notevolmente aumentato e si hanno numerosissime cellule di questo 
secondo tipo di cellule cromofile ripiene di granuli caratteristici ed uniformi. 

Mentre tutto ciò si riscontra nella porzione anteriore del lobo glandolare 
non esiste alcun mutamento nel lobo nervoso, nè in quella porzione carat- 
teristica del lobo glandolare, che l'A. ha chiamato in precedenti ‘ayori, por- 
zione posteriore del lobo glandolare. 

Tali fatti, secondo l’A. si prestano a qualche conclusione di un certo in- 
teresse. Innanzi tutto anche nella porzione anteriore del lobo glandolare 
dell’ ipofisi si verifica ciò che fu studiato e stabilito in altri organi: ossia 
al risveglio della marmotta si rinnovano gli elementi dei tessuti ed anche 
nell'ipofisi questi fatti ci dànno l’indice istologico dell’attività funzionale e 
del riposo di questo organo. Con ciò si avrebbe una prova di più per cre- 
dere che l’ipofisi non sia un organo rudimentale, privo affatto di funzione, 
ma bensi un organo attivamente funzionante, necessario all'economia dell'or- 


ganismo. 
E. La Pegna 
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63) J. FurnER. — A note concerning mesoglia cells. — Heview of Neurology 
and Psychiatry, Vol. III, pag 793. 


I] metodo descritto dall'A. al blu di metilene e perossido d'idrogeno co- 
lora le cellule mesogliali in nero, le cellule nervose in blu pallido ed il 
tessuto nervoso in grigio tendente al rossastro. Date queste condizioni PA. 
ha voluto studiare le cellule della mesoglia ed ha potuto constatare che i 
caratteri messi in evidenza in esse dal Rosertson con la sua colorazione al 
platino, sono anche evidenti con la colorazione al blu di metilene. Le cellule 
appaiano irregolari, piccole, circa 5-7 4, col citoplasma scarso e granuloso. Il 
nucleo spesso pallido occupa quasi tutta la cellula; i prolungamenti sono 
corti, tortuosi, ramificati, nascenti da tutti i margini delle cellule, delicati, 
qualche volta irregolarmente varicosi, punteggiati. Questo ultimo carattere 
li distingue dalle fibrille. 

Si osservano forme di transizione con protoplasma più abbondante e con 
pochi prolungamenti. I prolungamenti della c-llule della mesoglia formano 
il reticolo di Golgi Secondo l’ A. molto probabilmente le cellule in parola 
sono migranti, a questa conclusione mena specialmente il fatto dell’abbon- 
danza di essi attorno alle cellule nervose ed ai vasi nei processi morbosi. 

Con il suo metodo l'A. si è potuto assicurare che molti dei nuclei liberi 
attorno ai vasi ed alle cellule giudicate diversamente, non sono altro che 
cellule gliali colorate imperfettamente dai comuni metodi. 


M. Sciuti 


64) Cesa Brancui — Contributo alla conoscenza della struttura della cel- 


lula nervosa dei gangli spinali — Bollettino della Società Medico-Chirurgîica 
di Pavia, 1906. 


In numerose ricerche istituite sulla cellula nervosa dei gangli spinali dei 
vertebrati ed in modo particolare dei mammiferi, l’A. ha potuto mettere in 
evidenza nel citoplasma di questi elementi diverse formazioni, alcune delle 
quali riescono del tutto nuove, altre invece sono in parte almeno già 
conosciute. 

1.° Ha potuto osservare le formazioni a raggiera già descritte dall'A. 
in un’altra nota, oltre che nelle cellule nervose dei gangli spinali del Ca- 
vallo, del Bue, del Cane, ed anche di numerosissimi altri mammiferi, l’ uomo 
compreso. Queste formazioni farebbero la loro prima comparsa nell’ uomo 
in feti di 6 mesi, nel Bue in embrioni della lunghezza di 40 cent. 

Riguardo al significato di questi corpi, l'A. pur non accettando per ora 
l'ipotesi parassitaria , sostenuta da alcuni, crede di poter escludere per 
numerose considerazioni e per alcuni dati di fatto, l'ipotesi già avanzata 
che essi corrispondano a centrosomi colla relativa sfera d'attrazione. 

2 Nelle cellule nervose dei gangli spinali di Riccio, Marmotta ed 
alcuni Chirotteri, l'A. ha riscontrato la presenza di numerosi corpi a forma 
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di bastoncino, tanto nel nucleo che nel citoplasma. Pei loro caratteri crede 
che questi corpi corrispondano ai cristalloidi degli AA; ed avendoli riscon- 
trati di preferenza in animali ibernanti ritiene rappresentino un materiale 
di riserva per l'elemento cellulare, 

3.° Nella parte più periferica del citoplasma delle cellule nervose dei 
gangli spinali di numerosi mammiferi e specialmente in corrispondenza del 
cono d'origine del prolungamento nervoso, l’A. ha osservato numerose gra- 
wulazioni che per le loro dimensioni, pei caratteri di sede e pel modo d’as- 
sumere le sostanze coloranti, ritiene rappresentino granulazioni cromatiche 
o nucleoidi d'origine protoplasmatica e non nucleare ed introcellulare come 
altri sostengono. 

4.° Nelle cellule nervose dei gangli spinali del Riccio, l'A. ha potuto 
talora osservare dei corpi sferici, omogenei di dimensioni diverse intensa- 
mente colorati, sulla cui natura non osa pronunciarsi. 

5.° Formazioni analoghe alle precedenti dalle quali differiscono solo 
per alcuni caratteri secondarii, ha potuto poi metterè in evidenza nelle 
cellule nervose dei gangli spinali della Rana. 

6.° L’A. ha poi osservato di frequente la presenza nel citoplasma delle 
cellule nervose gangliari di diversi mammiferi le formazioni descritte da 
LrxHosseck nella Rana e da questo A. interpretate come centrosomi. Crede 
siano invece dovuto ad una particolare disposizione delle fibrille che vanno 
a costituire il prolungamento nervoso. 

7.° Da ultimo nel protoplasma delle cellule nervose gangliari di alcuni 
grossi mammiferi l’A. ha osservato delle formazioni, di dimensioni talora 
molto notevoli, costituite da un reticolo grossolano intensamente colorato, 
che egli crede di poter mettere in rapporto colla formazione dei vacuoli, 
tanto frequenti in questi elementi cellulari. i 


G. Sala 


65) Cesa Bianczi — Di una particolarità di struttura della cellula ner- 
vosa dei gangli spinali— Bollettino Società Medico-Chirurgica di Pavia, 1906- 


L’A. richiama l’attenzione su alcune formazioni, che ha potuto osservare 
nelle cellule nervose dei gangli spinali di alcuni grossi mammiferi. Queste 
formazioni pei loro caratteri di forma, di struttura ed anche pel loro modo 
di comportarsi, corrispondono alle formazioni dello stesso A. descritte nella 
cellula uovo di diversi mammiferi. 

Si tratta di corpi a forma rotondeggiante, costituiti da una piccola massa 
centrale, che assume intensamente le sostanze coloranti; circondata da un 
alone a struttura raggiata. Questi corpi che talora possono trovarsi anche 
numerosi in uno stesso elemento cellulare sono sparsi nel citoplasma : mai 
nell'interno del nucleo. 
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Le formazioni descritte possono anche fuoruscire dall’elemento cellulare 
che le accoglieva e, diventate libere andare rapidamente incontro a processi 
di degenerazione e distruzione, che non permettono di seguire la sorte 
ulteriore. In alcuni casi si può osservare la divisione dei corpi intracellulari : 
si tratta sempre di divisione diretta. 

Riguardo alla natura di questi corpi, l'À. ricorda che per alcuni caratteri 
di forma e di struttura potrebbero essere considerati come centrosomi e 
relative sfere d’attrazione; per tutti gli altri caratteri però e specialmente 
pel loro modo di comportarsi, non crede di potere accettare quest’ipotesi. 


G. Sala 


66) La Sarre ArcHampauLt.—Le faisceau longitudinal inférieur et le faisceau 
optique central. Quelques considérations sur les fibres d’association du cer- 
veau. — Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, N.° 1 e 2, 1906. 


Dall'esame di otto cervelli con degenerazioni consecutive a vasti focolai 
corticali l’ A. trae le seguenti conclusioni, in gran parte discordi dalle no- 
zioni comunemente ammesse: 

1. Esiste un fascio che, nel lobo temporale, occupa in parte lo strato 
sagittale esterno e in parte lo strato sagittale interno, e che nel lobo occi- 
pitale, costituisce la quasi totalità dello strato sagittale esterno. 

Questo fascio, che rappresenta la corona raggiata corticipeta del lobo 
occipitale, trae origine dal corpo genicolato esterno e termina nelle due 
labbra della scissura calcarina, prevalentemente sul labbro inferiore. Propo - 
niamo per questo fascio il nome di fascio ottico centrale, o meglio ancora 
quello di fascio genicolo-calcarino. 

2. Questo fascio deve essere separato dalle fibre associative che co- 
stantemente invadono il suo territorio. Se, per ragione di semplicità, P’ uso 
vuole che si consideri come faciente parte d’un fascio tutto ciò che non 
fa che attraversarlo, noi diremo che il fascio longitudinale inferiore degli 
autori comprende: a) il fascio ottico centrale, e in oltre b) un certo numero 
di fibre associative. 

3. Quale che sia l'estensione d’ una lesione del lobo occipitale, tutto 
torna normale a livello della parte anteriore del lobo temporale; e noi non 
ammettiamo nell'uomo l’esistenza di lunghe fibre associative. 

4. Il cingulum non ha la funzione di collegare la prima circonvoluzione 
limbica alla seconda, ma di collegare ciascuna di esse alle circonvoluzioni 
della faccia mediana ed anche della faccia laterale e viceversa. I due seg- 
menti del cingulum, segmenti orizzontale e inferiore di Beevor, si continuano 
nel lobo occipitale, dove prendono il nome di fasci di Sacms e di ViarET. 

5. I fasci di SacHs e di ViaLET non sono esclusivi dal lobo occipitale, 
ma esistono ugualmente nel lobo parieto-temporale, e non sono facilmente 
rilevabili a causa della configurazione particolare di questa regione. 
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6. Il fascio perpendicolare o verticale di WERNIcKE non è esclusivo del 
lobo occipitale, ma si ritrova anche nel lobo temporale; è proprio al livello 
del carrefour ventricolare che esso raggiunge il massimo di sviluppo. 

7. Le radiazioni talamiche posteriori (parieto-occipitale) e inferiori (tem- 
poro-occipitali) provengono da tutte le circonvoluzioni dei lobi temporale e 
occipitale e dalla parte posteriore del lobo parietale. 

8. Il tapetum è formato esclusivamente di fibre callose; esso non con- 
tiene fibre associative. 

9. Lo strato sagittale interno della corona raggiata del lobo fronto-pa- 
rietale, la zona reticolata della corona ràggiata di SacHs, costituisce un 
fascio di proiezione che va alla prima circonvoluzione limbica e trae ori- 
gine dal talamo ottico. . 

10. Non esiste nell'uomo un fascio associativo occipito-frontale. 

11. Nessuna fibra della corteccia occipitale passa nel piede del pedun- 
colo cerebrale ; tutte le fibre che le regioni postero-inferiori dell’ emisfero 
inviano al peduncolo provengono dal lobo temporale , principalmante dalla 
parte media della seconda circonvoluzione temporale, e in parte dalla terza. 

Tali fibre costituiscono il fascio di 'Tünmcx. 


Fragnito 


67; P. TroLaro — Le faisceau longitudinal inférieur du cerveau. — Revue 
neurologique, n.° 10, 1906. 


Numerose sono le divergenze degli autori sul fascio longitudinale inferiore 
del cervello. 

Brissaup lo considera costituito dal fascio sensitivo esterno, dal fascio 
sensitivo interno, dal tapetum e dal fascio diffuso. del fornice. 

Tesrur lo descrive come formato principalmente dalle fibre lunghe dirette 
che si estendono senza interruzione dal lobo occipitale al lobo temporale 
ed accessoriamente dalie fibre corte che vengono dalle parti vicine e che 
dopo un tragitto variabile si terminano. 

CmHanPv crede che questo fascio d’ associazione metta in relazione il lobo 
occipitale al lobo temporale. 

Vaw GrnuucurEN si limita a dire che il fascio longitudinale inferiore è 
esteso frà il lobo occipitale e la punta del lobo temporale. 

Il Dessine ammette che tale fascio formi una specie di doccia aperta 
in alto e indentro, e che riceva nella sua concavità le fibre di proiezione del 
lobo occipito-temporale. Esso presenta a considerare una parete esterna, 
una parete inferiore ed uu angolo molto rilevato, che corrisponde al bordo 
infero-interno dell'emisfero ed in particolare alla base della terza circonvu- 
luzione temporale e terza occipitale. 

La parete esterna corrisponde alla prima e seconda circonvoluzione tem- 
porale. La parete inferiore si confonde in dentro col fascio posteriore del 
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cingolo, situato nella circonvoluzione dell’ ippocampo. Per lui, quindi, il fa- 
scio longitudinale inferiore costituisce un fascio nettamente delimitato. 

L'A., senza avere la pretesa di risolvere la questione intorno a questo fa- 
Scio, apporta un contributo ottenuto da alcune sue preparazioni per disse- 
zione, che potrebbero aver valore per chiarire questo punto controverso del- 
l'anatomia del cervello. 

Egli crede sulla base dei suoi reperti che il fascio longitudinale inferiore 
sia una formazione tutta propria che può benissimo essere distinta in dentro 
dal fascio longitudinale inferiore di DeygRINE, ed in fuori dal segmento in- 
feriore dalle capsula interna e dalla vôlta ventricolare. 

Egli è propenso a ritenere che questo largo e lungo fascio è quello che 
dovrebbe chiamarsi longitudinale inferiore e propone di chiamare fascio 
temporo-occipitale, quello che costituisce la parete esterna della doccia. 

L'A. in uno studio ulteriore promette di dimostrare che il fascio longitu- 
dinale inferiore riceva fibre di aggiunzione dai differenti punti, e special- 
mente dalla commissura bianca anteriore. 


E. La Pegna 


68) G. Tricowi-ALLeGRa. — Studio sperimentale sulla via acustica fonda- 
mentale. — Le Névraxe, Vol. VII. fasc. 3. 1906. 


L'A. conclude: 

1. Le fibre radicolari del nervo acustico costituiscono la via acustica 
fondamentale, la via acustica periferica di Van GegucETEN, il sistema di primo 
ordine della via acustica centrale di Herp, il sistema radicolare dell’ot- 
tavo paio. x 

2. Le fibre radicolari del cocleare penetrano tutte nel nucleo anteriore 
e terminano in gran parte in questo nucleo e nel tubercolo acustico. 

Nel nucleo acustico anteriore si spandono in tutta l'area del nucleo. Una 
piccola zona di esso, situata in avanti del corpo restiforme, serve anche di 
terminazione alle fibre più esterne del vestibulare (Martin). ` 

Nel tubercolo acustico le fibre del cocleare si spandono nello strato medio 
ed interno (BagInsEy). 

3. Una piccola parte delle tibre radicolari del cocleare però oltrepassa 
questi nuclei. Essa sì divide in una porzione ventrale ed in una dorsale. 

A) La porzione dorsale attraversa lo strato interno del tubercolo acu- 
stico o anche la zona esterna del corpo restiforme, gira attorno a quest'ul- 
timo, facendo parte delle s/riae acusticae, e penetra nel corpus juxtaresti- 
forme, che attraversa seguendo tre vie diverse: 

a) alcune fibre fanno una stretta curva attorno al corpo restiforme, si 
portano in avanti attraverso la sostanza gelatinosa di RoLanpo o la zona 
dorsale della radice discendente dal trigemino e, cambiando gradatamente 
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direzione, si portano in dentro e raggiungono le fibre dorsali del corpo tra- 
pezoide, fra le quali penetrano; 

b) altre fibre attraversano la substantia reticularis grisea portandosi 
in avanti ed in alto fino a raggiungere i nuclei olivari superiori e la zona 
periolivare dello stesso lato, dove, cambiando direzione, vanno ad unirsi alle 
fibre del lemnisco laterale omolaterale; 

c) altre finalmente si portano leggermente in dentro in avanti ed in 
alto, attraversano il nucleo triangolare e, passando in avanti del ginocchio 
del facciale, contraggono connessioni col nucleo dell’ oculo-motore esterno, 
Qualcheduna ho visto spingersi tino quasi all’ estremo posteriore del rafe, 
ma non mi è stato possibile seguirla nel lato apposto, nè potrei affermare 
se fosse destinata a raggiungere le olive superiori eterolaterali. 

B) La porzione ventrale delle fibre radicolari del cocleare che attra- 
versano il nucleo anteriore si dirige in dentro e penetra immediatamente 
tra le fibre trapezoidee, passando in avanti della radice discendente del 
trigemino. | 

Giunta in eorrispondenza della estremità interna di questa radice, alcune 
fibre si piegano in dietro e, descrivendo una doppia curva ad S, penetrano 
nelle fibre dorsali del corpo trapezoide, mentre altre seguono il loro cam- 
mino tra le fibre ventrali dello stesso corpo. 

4. Le fibre radicolari del cocleare, che entrano nella costituzione del 
corpo trapezoide, si mettono in connessione con i nuclei olivari superiori 
d'ambo i lati, ma specialmente con il nucleo trapezoide eterolaterale. Il loro 
incrociamento nel rafe pertanto non è completo. La connessione con questi 
nuclei olivari si stabilisce molto probabilmente sia per mezzo di collaterali, 
sia per mezzo di fibre radicolari. 

5. Le fibre radicolari trapezoidee del cocleare, giunte ai nuclei olivari 
superiori, cambiano direzione verso l’alto, e quando questi nuclei sono scom- 
parsi, entrano a far parte del lemnisco laterale d'ambo i lati. Si mettono 
in connessione tanto con il nucleo inferiore quanto con quello superiore 
dello stesso lemnisco. 

Entrano nella costituzione del cosi detto fa?scean arqué (v. GEBUCHTEN), 
fascio semilunare, che circondg il nucleo inferiore del lemnisco laterale. Se- 
guono il decorso del lemnisco fino alla base dei tubercoli quadrigemelli po- 
steriori, contornando gradatamente le facce laterali del ponte. 

Penetrano in parte nel nucleo del corpo quadrigemino posteriore d'ambo 
i lati, in parte si portano in dentro ed in alto per raggiungere gradata- 
mente il fascicolo longitudinale posteriore, i nuclei di origine del IV e del III 
paio dei nervi cranici, il rafe, dove v’ incrociano, e il nucleo rosso dalla ca- 
lotta d'ambo i lati. 

6. La connessione diretta tra le tibre radicolari del cocleare ed i 
nuclei motori oculari (VI, IV, III paio) potrebbe spiegare il nistagmo in 
ambo gli occhi, da cui sono colpiti gli animali subito dopo la lesione uni- 
laterale della coclea. 
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4. Connessioni dirette tra la radice cocleare ed il cervelletto non ho 
potuto mettere in rilievo con i metodi di ricerca impiegati. 

8. Le fibre radicolari del vestibulare penetrano nel rombencefalo un pó 
al di sopra ed in dentro del tronco del cocleare, si dirigono in dietro ed 
in dentro, passano tra radice discendente dal trigemino e corpo restiforme, 
che attraversano in parte, (aleune poche fibre penetrano nel nucleo acustico 
anteriore) e giungono nel corpus juxtarestiforme. Qui si dividono in una 
branca discendente ed una ascendente (K6LLiKER, Hetp, Casar). 

La branca discendente termina nel così detto nucleo discendente del ve- 
stibulare (Casat). 

La branca ascendente si spande in parte nel nucleo di Derrkrs, di Beca- 
TEREW e triangolare, in parte penetra nel cervelletto e si distribuisce ai 
nuclei grigi centrali ed al flocculus dello stesso lato, alla sostanza corticale 
d’ambo i lati del verme. 

9. Le due branche dell’ acustico, la cocleare e la vestibulare, hanno 
quindi un campo di distribuzione diversa. La cocleare attraversa il meten- 
cefalo e si spinge fino nel mesencefalo; non esiste una via acustica diretta 
con la corteccia cerebrale (BecateREW, Mowakow). 

I nuclei di terminazione della branca vestibulare si trovano tutti nel me- 
tencetalo, alcuni nel ponte, altri nel cervelletto. Esiste una via acustica di- 
retta con la corteccia cerebellare (Epineer), ed è in relazione con le fibre 
radicolari del vestibulare. | 

10. Le due branche, come é stato ripetutamente provato, hanno anche 
funzione diversa. Gli animali con distruzione unilaterale della coclea pre- 
sentano nistagmo temporaneo, che non si prolunga oltre le 24 ore, in ambo 
gli occhi, e spostamento permanente della tuba (torsione attorno all’asse lon- 
gitudinale del corpo). Quelli, cui oltre la coclea sono stati lesi i canali se- 
micircolari di un lato, mostrano inoltre disturbi di equilibrio. 

| Pertanto viene confermato che il cocleare è il nervo dell'udito, ed il ve- 
stibulare il nervo dell’equilibrio del corpo (Epineer, Ewap). 


Fragnito 


69) H. CLarke and V. Horsuev. — On the intrinsic tibres of the cerebel- 
lum, its nuclei and its efferent tracts. — Brain, Vol. 28 N° 109. 


Per l'attuale ricerca gli AA. hanno usato la modifica di Busca al metodo 
di Marchi per le degenerazioni; hanno operato diciasette gatti, due cani e 
quattro scimie, producendo loro delle lesioni circoscritte alla corteccia ce- 
rebellare, al verme, ai nuclei del cerveletto. 

Fatta la storia delle ricerche precedenti da quelle di MaRcnr alle ultime 
di Pnossr, gli AA. riferiscono il risultato delle loro osservazioni che rias- 
sumiamo : 
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Nessuna delle fibre uscenti dalla corteccia cerebellare entra a far parte, 
dei peduncoli; tutte le fibre che si partano dal cervello e vanno ai pedun- 
coli hanno origine in uno dei nuclei cerebellari. 

Da ogni area della corteccia cerebellare si partono tibre per i nuclei omo- 
laterali, nessuna di esse s’incrocia sulla linea mediana. 

Così il nucleo del fastigio, il più importante, è in rapporto con tutte le 
parti della corteccia, ha connessioni con i nuclei vestibolari (KéLLICHER, EpIneER 
R. y Cavat) con la sostanza grigia che circonda il peduncolo cerebellare 
superiore e con il locus coeruleus. Gli AA. chiamano queste fibre fastigio- 
brachiali e fastigio cerulei. Il nucleo globoso non ha rapporti con il lobo 
laterale e col flocculus; è un nucleo essenzialmente appartenente al sistema 
del verme e del lobo paramediano. Il nucleo dentato ò associato intimamente 
con il lobo pennato, non ha alcun rapporto col flocculo e col paraflocculo, 
che sono in relazione con il nucleo del fastigio. Il nucleo dentato è ancora 
in rapporto con i tre lobuli anteriori del lobo medio 

Le fibre intrinsiche della corteccia cerebellare e dei nuclei si possono di- 
stinguere in due ordini: le spino-cerebellari e le cerebro-cerebellari. 

Le fibre spino-cerebellari percorrono le vie seguenti: colonne di CLARE etc. 
fascio di Gowers e FLECcHSIG, corteccia del verme, nucleo del fastigio, nucleo 
vestibolare, tratto vestibulo-spinale, corno anteriore del midollo spinale. 

Le fibre cerebro-cerebrali percorrono le vie: cervello (lobo temporale, 
principalmente) peduncoli, nuclei del ponte, peduncoli mediani, corteccia 
del lobo laterale cerebellare, nucleo dentato, peduncolo superiore, nucleo 
rosso del talamo. Gli AA. per le loro esperienze che convalidano quelle di 
altri sperimentatori, credono che la corteccia che dà il maggior numero di 
fibre alle vie cerebellari sia quella del lobo temporale e non quella motrice. 

In riguardo alle fibre arcuate che associano le diverse parti della corteccia 
cerebellare, gli AA. hanno visto che poche fibre passano dal verme ai lobi 
laterali, di più al secondo folium e pochissime al terzo. La completa di- 
struzione del verme, specialmente del lobo mediano, porta degenerazione 
delle fibre arcuate che hanno un corso antero-posteriore. Pochissime fibre 
arcuate passano nel nodulo. 

La dottrina dell’ indipendenza del verme dai lobi laterali è così anche 
confermata dallo studio del sistema delle fibre associative arcuate. Le fibre 
dei diversi fasci differiscono in spessore, così le cortico-nucleari sono medie 
e delicate, le intercorticali sottili, le nucleo peduncolari superiori grosse, 
le medie sottili, le inferiori medie. 


M. Sciuti 
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70) Ep. BertHoLET. — Les voies de la sensibilité dolorifique et caloritique 
dans la moelle. — Le Névraxe, Vol. VII, Fasc. 3, 1906. 


L'A., sperimentando sui cani e i gatti, è giunto alle seguenti conclu- 
sioni : 

1. Le impressioni dolorifiche e calorifiche non vengono trasmesse lungo 
la sostanza grigia. 

La sostanza grigia non è dunque la via di conduzione di questa sensi- 
bilità. 

2. La sensibilità al dolore e al caldo è trasmessa dai cordoni laterali 
della midolla. 

4. Una emisezione laterale sul cane e sul gatto produce una degenera- 
zione ascendente bilaterale dei fasci laterali, più forte al lato della lesione 
che al lato sano. 

4. Il fascio cerebellare non pare che abbia una parte indispensabile 
nella conduzione di questa sensibilità. 

5. La conduzione dolorifica e calorifica sarebbe piuttosto localizzata 
nella parte della midolla occupata dal fascio di Gowkns. 


Fragnito 


71) H. Jors — Les nerfs des vaisseux sanguins — Bulletin de l Académie 
royale de médecine de Belgique, n.° 5, 1906. 


Lo studio dei nervi dei vasi sanguigni in questi ultimi tempi ha fatto 
notevoli progressi con l'uso del metodo di Gore: e della reazione vitale di 
EnmnLicH, la quale permette di colorare elettivamente le fibre nervose peri- 
feriche. 

Malgrado, però, i progressi la disposizione microscopica dei nervi vascolari 
non è ancora conosciuta. La luce è stata fatta su diversi punti, ma le di- 
vergenze degli autori nella descrizione di dettagli importanti sono sempre 
assai profonde per modo che ancora attualmente sono necessarie ulteriori 
ricerche, fatte con i nuovi procedimenti di colorazione più precisi e più 
delicati. 

Le ricerche dell'A. sono state eseguite sui vasi sanguigni osservati nelle 
differenti membrane vascolari : il mesentere , |' epiploon, il pericardio, il 
centro frenico ed anche nella vescica e le pareti intestinali dei mammiferi. 

Gli organi da sottoporsi all'esame sono stati in ogni caso conservati nella 
loro integrità, evitando per quanto era possibile il procedimento delle se- 
zioni al microtomo , affinché potesse essere meglio seguita la disposizione 
delle fibre nervose per distanze relativamente considerevoli. La colorazione 
usata dall'A. é stata quella al bleu di metilene. con due varianti del pro- 
cedimento originale di EmmLicH. una per le fibre motrici ed una per le fibre 
sensitive. 


A SN, 
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Dallo studio riferito dall’ A. si ricava che i nervi dei vasi sanguigni 
formino con le loro anastomosi un plesso perivascolare. da cui emanano 
fibre motrici e fibre sensitive. 

Le fibre motrici formano successivamente nella tunica avventizia dei vasi 
e nella tunica media tre plessi: fondamentale, intermediario, intramuscolare. 
Gli elementi di un reticolo neurofibrillare in rapporti stretti con le cellule 
lisce si allontanano dal plesso intramuscolare. 

Le fibre sensitive, non si anastomizzano mai con le fibre motrici e non 
entrano per nulla nella composizione del plesso vasomotorio. Queste ter- 
minano sotto forma di piastre sensitive nelle pareti dei vasi anche di calibro 
piccolissimo. Esse, inoltre, accompagnano la maggior parte dei vasi capillari 
e formano un reticolo neurofibrillare alla superficie esterna dell’endotelio. 


E. La Pegna 


72) I. H. Krrrrer — Le systéme nerveux ganglionaire de l'utérus humain 
— Bulletin de l’Académie royale de médecine de Belgique, n. 5, 1905 


Dalle numerose ricerche che sono state fatte intorno alle ramificazioni e 
terminazioni dei nervi nell’utero non ancora si hanno risultati concordi. L’A., 
perciò, nella presente memoria riprende la questione descrivendo i risultati 
da lui ottenuti nelle osservazioni instituite a questo riguardo nell'utero in- 
fantile a due mesi riservandosi più in là di occuparsi più largamente del- 
l'argomento. 

Il metodo adoperato nelle sue ricerche è stato quello di RawoN v CavaL. 

Basandosi sui risultati avuti l'A. è tratto alla conchiusione che nel feto 
umano si sviluppino sia nelle pareti dell’utero e della vagina sia nel meso- 
metrio, veri gangli simpatici comparabili agli altri gangli della catena sim- 
patica. Tali gangli si sviluppano sul tragitto dei nervi intrauterini ed intra- 
vaginali sino ad una certa profondità nelle pareti di questi organi. Al tempo 
della nascita e, specialmente al secondo mese di vita extrauterina, molti di 
questi gangli posseggono già una struttura ben definita e contengono nu- 
merose cellule multipolari. 

A questo stadio l’A. non ha mai riscontrato cellule nervose, isolate o ag- 
gruppate come quelle da lui descritte nell’utero della cagna e della donna. 

Le descrizioni del sistema nervoso utero-vaginale secondo i dati di FRaw- 
HENBAUSER e di Herve per l’A. dovrebbero essere modificate e completate in 
ciò che si riferisce all'esistenza dei gangli simpatici sul tragitto dei nervi 
intrauterini e vaginali. 


E. La Pegna 
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73) A. Veneziani.— Colorazione positiva delle fibre nervose degenerate nel 
nervo tentacolare di Helix pomatia. — Bibliographie anatomique, T. XV, 
Fasc. V, 1906. 


L' A. ha applicato allo studio della degenerazione secondaria delle fibre 
nervose dei molluschi uno dei metodi di colorazione positiva sperimentati 
dal Dowaeero per la degenerazione primaria e la secondaria recente delle 
fibre dei vertebrati. È pervenuto alle seguenti conclusioni : 

1. Le fibre nervose, degenerate per compressione, dell' Helix pomatia, 
subiscono alterazioni molto simili a quella delle fibre degenerate dei verte- 
brati. Trattate, dopo 46 ore di compressione. con l'ematossilina, resistono 
alla decolorazione con percloruro di ferro e s'impregnano di finissime gra- 
nulazioni nere (metodo del Dowaearo). 

2. Prolungando l& compressione per piü di due giorni, perdono la pro- 
prietà di resistere alla decolorazione con i sali metallici; a poco a poco si 
distruggono e i loro avanzi vengono assorbiti per fagocitosi. 

4. Partendo dalla comune opinione che il nervo tentacolare dell’ Helix 
pomatra sia nervo di senso, la degenerazione delle fibre nervose obbedisce, 
anche nei molluschi, alla legge generale dimostrata per i vertebrati e che 
cioè i cilindrassi degenerano se vengono separati dalla cellula nervosa che 
funziona da centro trofico. 


Fragnito 


74) C. Da Fano— Sul processo di guarigione delle ferite asettiche del 
cervello — Bollettino della Società Medico-Chirurgica di Pavia, 1906. 


L’A., premesso un breve riassunto storico riguardante il processo di 
guarigione delle ferite interessanti il tessuto nervoso, espone una serie di 
osservazioni per indagare quanta parte spetti alla nevroglia e quanta al 
connettivo nella formazione delle cicatrici cerebrali; se le diverse opiuioni 
degli autori in proposito non siano, almeno in parte, il prodotto dei diversi 
espedienti tecnici usati, quali fini modalità strutturali si manifestino nel 
connettivo e sopratutto nella nevroglia quando per una causa traumatica 
qualsiasi vada incontro ad alterazioni di indole regressiva e progressiva; se 
non fosse possibile infine dall’accurato esame della nevroglia in istato pa- 
tologico trarre qualche conclusione generale circa la fine struttura degli 
elementi che la sostituiscono. | 

Dall'insieme delle numerose osservazioni l'A. si crede autorizzato a dedurre 
le seguenti principali conclusioni : 

1.° Alla riparazione delle ferite asettiche del cervello prendono parte 
in diversa misura il connettivo propriamente detto e nevroglia. 

2. In un primo periodo la perdita di sostanza viene riparata da una 
neoformazione esclusivamente connettivale, mentre nel tratto di tessuto ner- 
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voso e contemporaneamente processi di proliferazione della nervoglia, che 
conducono alla formazione di uno strato marginale sostituito quasi esclusi- 
vamente da tessuto di nevroglia con prevalenza delle fibre. l 

3.° In epoche posteriori, probabilmente in conseguenza della retrazione 
alla quale va incontro la cicatrice, i rapporti fra il connettivo e la zona 
marginale di nevroglia divengono più complessi cosicchè nel punto ferito 
si rinviene una formazione costituita da un intreccio di tessuto connettivo 
e di nevroglia. 

4. Per quanto riguarda la stuttura elementare della nevroglia interessata 
nel processo cicatriziale, le ricerche, condotte con metodi opportuni di fis- 
sazione e colorazione, inducono a ritenere che questa è costituita da cellule 
munite di prolungamenti protoplasmatici, che tanto nei prolungamenti, 
quanto nel corpo cellulare, prevalentemente nella porzione corticale, Sì 
trovano particolari fibrille chimicamente differenziate dal citoplasma. Resta 
per ora insoluta la questione se esistano anche fibre di nevroglia indipen- 
denti dalle cellule. 


G. Sala 


75) MrgaLLIÉ. — Note sur l'histologie pathologique de la paroi de l'abees 
cérébral. — Archives de Neurologie, N.° 126. 1907. 


Innanzi tutto l’A. riporta le descrizioni, che i vari osservatori (RiwprLEIsoH 
ZigeLer, KLipPRL, Barpacci, WestPraLL, FrIEDMANN, KoeLPIN) hanno fatto della 
parete dell’ascesso cerebrale. 

Egli, che ha esaminato la parete di un ascesso cerebrale otitico del lobo 
occipitale, è d'accordo con KoeLPIN nel riconoscere a tale parete tre zone 
principali: una zona interna granulosa, una media di organizzazione difen- 
siva, una esterna d'irritazione. 

La zona interna è costituita di leucociti: vi si osservano focolai di dege- 
nerazione, piccoli ascessi nella parte stessa dell’ascesso. Questo strato non 
contiene vasi e nelle parti corrispondenti a regioni ricche di cellule nervose 
si osservano col metodo di Nissi dei blocchi protoplasmatici amorfi e talora 
cellule nervose perfettamente riconoscibili con fenomeni di neuronfagia La 
cellula nervosa scompare per necrosi da coaugulazione e neuronfagia. La zona 
media, caratteristica per i processi di organizzazione e per la ricchezza dei 
vasi, Si divide in due strati: l'uno costituito da numerose cellule varie per 
aspetto e direzione, formanti una lasca rete attraverso la quale scorrono i 
vasi, l'altro costituito da cellule disposte in strati paralleli e concentrici 
alla cavità dell'ascesso. 

La terza zona é una zona di transizione, ricchissima di vasi, voluminosi 
e circondati da ammassi di leucociti, senza peró infiltrazione embrionale. 

Secondo l’ A, la barriera difensiva costituita dalla parete dell’ accesso è 
in gran parte dovuta all'elemento connettivale, ma vi contribuisce anche la 
nevroglia. 

G. Dragotti 
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76) G. Sara. — Sull’anatomia patologica dell'epilessia.— Rivista sperimen- 
tale di Freniatria, n.° 3-4, 1906. 


L'A., dopo un'accurata rassegna di tutti i lavori pubblicati sui varii re- 
perti istopatologici dei cervelli degli epilettici con speciale riguardo alla 
sclerosi del corno di Ammone e della sclerosi della corteccia cerebrale, ri- 
porta le osservazioni che egli ha potuto fare, in ricerche metodiche e mi- 
nute istituite su dieci cervelli di epilettici. 

Le sue ricerche riguardano le cellule nervose, i vasi sanguigni e sopra 
tutto la nevroglia delle diverse regioni della corteccia cerebrale di individui 
affetti da epilessia essenziale e venuti a mancare in seguito a stato di male o 
Sotto un accesso convulsivo. 

Ha esaminato pure le corteccia di un epilettico morto per forma inter- 
corrente. 

Non ha tralasciato inoltre di esaminare, a titolo di confronto, sezioni di 
corteccia appartenenti ad individui che non avevano mai presentato disturbi 
nervosi o mentali, come anche ha esteso le sue osservazioni alla corteccia 
di individui affetti da svariate forme nervose e mentali (paralisi progressiva. 
corea, meningite tubercolare, demenza senile, amenza). 

Scopo di queste ricerche è stato quello di verificare e controllare i reperti 
descritti dai varii autori, onde discutere e valutare l’importanza loro e por- 
tare qualche contributo all’ ancora troppo oscuro e confuso capitolo dell'ana- 
tomia patologica dell’epilessia. 

Basandosi sui risultati ottenuti l'A. conchiude che in tutti i casi di epi- 
lessia essenziale che ha avuto occasione di esaminare microscopicamente, 
la corteccia cerebrale presenta alterazioni più o meno gravi e profonde in 
rapporto alla durata od alla gravità della malattia. Tali alterazioni interes- 
sano i vasi sanguigni, la nevroglia e le cellule nervose. 

Dette alterazioni, specialmente quelle della nevroglia sono assai piü spic- 
cate in un caso di epilessia con idiozia: meno imponenti nei casi in cui 
l'epilessia datava da lungo tempo con accessi, frequenti, numerosi e con crisi 
di stato di male ed esisteva già un leggiero grado di demenza: assai ridotte 
nei casi in cui le manifestazioni epilettiche erano di lieve entità e non di 
antica data. 

Sebbene queste alterazioni sieno più evidenti in corrispondenza delle cir- 
convoluzioni rolandiche , pure si rinvengono in altre regioni corticali, spe- 
cialmente nelle circonvoluzioni frontali ed occipitali. 

Il corno d’Ammone, specie lo strato grigio circonvoluto, pure è colpito, 
ma tranne nel caso di epilessia associato ad idiozia, le alterazioni del corno 
di Ammone, non prevalgono notevolmente su quelle delle altre parti della 
corteccia cerebrale. 

Le alterazioni dei vasi sono date da dilatazioni vasali, da dilatazioni delle 
guaine linfatiche perivasali, da atrofie vasali, da emorragie puntiformi va- 
riamente disseminate e da stravasi sanguigni. Nei casi inveterati, si riscon- 
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tró ispessimento delle pareti vasali con proliferazione dei nuclei e nel caso 
di epilessia con idiozia si ebbe a constatare sclerosi perivasale accentuata. 

Le alterazioni nevrogliche, poi, consistono in un ispessimento più o meno 
rilevante dello strato sub-piale, in elementi di glia ipertrofici, mostruosi, 
a corpo largo, appiattito con grosso nucleo, contenenti spesso una quantità 
più o meno grande di pigmento. 

Riguardo alle cellule nervose si sono rilevate lesioni assai variabili, che 
vanno dai più lievi gradi di cromatolisi alle manifestazioni più spiccate di 
alterazione cellulare. 

L’A. crede che tutte le alterazioni riscontrate nella corteccia cerebrale 
di epilettici da lui e da altri autori non possono essere considerate quali le- 
sioni specifiche e caratteristiche dell’epilessia. 

Reperti pressocbè identici è possibile avere nella corteccia cerebrale di 
individui affetti da altre forme morbose od anche in cervelli semplicemente 
senili. 

È probabile, secondo l’ A., che le lesioni riferite sieno gli effetti del ripe- 
tersi degli attacchi convulsivi, dovute quindi verosimilmente ai gravi e con- 
tinui disturbi circolatorii che si verificano sempre nel cervello degli epilet- 
tici, alle iperemie e stasi che si accompagnano ai singoli accessi. 


E. La Pegna 


77) KrurPEL et LaerMiTTE — Des lésions de la moelle dans la démence 
précoce — L’Encèphale, 1906, n.° 2. 


Il midollo spinale di tre dementi precoci mostra delle alterazioni, che 
confortano il concetto già precedentemente emesso dagli AA., che l’agente 
patogeno della demenza precoce provoca lesioni solo nel tessuto neuro-epi- 
teliale, mentre risparmia il tessuto vascolare e connettivo; contrariamente a 
quello che avviene nella paralisi progressiva, dove è attaccato tanto il tes- 
suto nervoso (cellule, fibre), e la nevroglia, quanto i vasi ed il connettivo. 

In effetti nei tre casi esaminati dagli AA. le meningi ed i vasi spinali 
erano integri, mentre notevolr alterazioni si riscontravano nella sostanza 
grigia, nei cordoni posteriori e laterali, nelle radici. 

Sopra tutto interessanti sono le lesioni riscontrate nei cordoni posteriori 
e laterali, lesioni che sono molto analoghe a quelle che si trovano ordina- 
riamente nel processo tabetico. 


G. Dragotti 
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Fisiologia e Fisiopatologia 


48) S. Pausmr. — Sulla così detta sensibilità ricorrente o suppletiva. — 
Riforma medica, 1906, N.° 37 e 38. 


.Con questo studio l’A. si propone di assodare quanto la teoria del neu- 
rone, così come per lo innanzi è stata concepita, valga a spiegare certi fatti 
clinici, che seguono alla lesione di un nervo, e propriamente il ristabilimento 
della sensibilità nel campo di distribuzione del nervo stesso. E ciò a pro- 
posito di due casi, nei quali egli ha potuto osservare un tale fenomeno. 

In uno si trattava della sezione completa del radiale, cui seguì paralisi 
permanente di tutti i muscoli innervati da questo nervo, mentre la anestesia, 
che in primo tempo comparve nella zone cutanee innervate dal radiale, 
scomparve e tutte le specie di sensibilità si ristabilirono. Nell'altro caso si - 
trattava di una cicatrice che aveva offeso una branca del plesso brachiale; 
anche qui, benchè i fatti di paralisi muscolari siano stati molto accentuati, 
non si riscontrò traccia di anestesia. 

Escluso che il ristabilimento della sensibilità possa attribuirsi alla persi- 
stenza delle fibre sensitive nel nervo leso o alla presenza di fibre retrograde 
nei monconi periferici, l'A. si pone il quesito se nel plesso terminale la sup- 
plenza sensitiva avvenga per intervento di collaterali incrociantisi o addi- 
rittura per la esistenza di una rete. 

La soluzione di questo quesito é in intimi rapporti con una quistione isto- 
ogica, che tuttora si dibatte, sulle connessioni degli elementi nervosi 
fra loro. 

La presenza di fibre collaterali che invadono il campo di distribuzione 
di un altro nervo non spiega a sufficienza il fenomeno del ristabilimento 
delle sensibilità, perchè così non si potrebbe trovare una ragione adeguata 
al fatto che la sensibilità in primo tempo scompare, per poi ristabilirsi. 

D'altra parte l’ importanza dei collaterali nel fenomeno sarebbe suffragata 
dalla antica concezione del neurone, per la quale tra neurone e neurone non 
v'é mai fusione, tra i prolungamenti non v'ha formazione di rete e la con- 
duzione dell' onda nervosa avviene per contiguità e non per continuità, ed 
essa segue sempre ed immutabilmente la stessa direzione. 

Qui l'A. espone tutte le critiche mosse ad una tale concezione, tutti i fatti 
che contraddicono sia alla individualizzazione del neurone, come unità ana- 
tomica e fisiologica, sia alla polarizzazione dinamica come fu concepita dal 
CAJAL.: 

Quale che sia l'esito di una tale controversia il fenomeno della supplenza 
si spiega più facilmente ammettendo la esistenza di una vera ‘rete ter- 
minale, anzichè negandola. Ed in questo concetto l’A. è confortato ancora 
da due fatti: 1.° nel campo anestetico per lesione di un nervo la sensi- 
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bilità sì ristabilisce gradatamente dalla periferia verso il centro; 2.° la 
zona anestetica è circondata spesso da un orlo iperestetico. Tutti e due 
questi fatti, che sono stati anche osservati direttamente dell’A., lasciano 
pensare ad un processo che si attiva dalla parte sensibile verso l' ane- 
stestica. 

G. Dragotti 


79) V. Duocescni — Sui rapporti fra centro respiratorio e centro della de- 
glutizione — Archivio di Fisiologia, Vol. III. Fasc. V. 


Lo stato di dispnea nel cane comunque provocato, con la chiusura della 
trachea con una pinsa, producendo un pneumatorace, con la resezione dei 
vaghi, col dissanguamento, è accompagnato da contrazioni dell esofago sincrone 
con i moti respiratorî, e talora da complete deglutizioni. 

L’A. con un meccanismo semplicissimo ha potuto raccogliere la rappre- 
sentazione gratica di tali movimenti dell’ esofago. Questi non compaiono 
mai con la semplice tachipnea, ma per provocarli è necessaria una vera e 
propria dispnea. 

Le contrazioni cominciano durante la fase inspiratoria, talora nella prima 
parte dell’ espirazione, ed hanno tendenza a ripetersi nello stesso periodo 
della fase respiratoria, nel quale si è stabilita la prima contrazione. 

L’A. con numerose prove di controllo ha potuto eliminare il dubbio che 
le contrazioni esofagee potessero dipendere da stimoli periferici di azione 
meccanica prodotti dalla contrazione dei muscoli del collo direttamente sul- 
l'esofago o sui laringei superiori, e gli atti di deglutizione completa potes- 
sero dipendere dall’azione della saliva, che nel cane in decubito dorsale cola 
nella retrobocca. 

D’ altra parte ha dimostrato la origine di tali movimenti dal sistema 
nervoso centrale col fatto, che se si seziona l'esofago messo allo scoperto 
ed allo stesso livello si recidono i vaghi, le contrazioni nel moncone cefalico 
dell'esofago persistono immutate, mentre cessano in quello toracico. 

L'A. spiega l'origine dei movimenti esofagei durante la dispnea con 
l'aumento della eccitabilità del centro della deglutizione determinata dallo 
stesso stato asfittico, e col contemporaneo aumento dell'attività del centro 
della respirazione, per modo che si abbia una diffusione di stimoli da questo 
centro a quello della deglutizione. 

Cosi si spiegherebbe anche la presenza dell'acqua nello stomaco degli anne- 
gati. Durante l'annegamente l'acqua penetrerebbe nello stomaco oltre che p er 
gli atti di deglutizione provocati in via riflessa dall'acqua che si trova 
nella retrobocca, anche per il fatto che l’asfissia produrrebbe un aument 
dell’eccitabilità del centro della deglutizione e l’ irradazione a quest’ ultimo 

i stimoli provenienti dal centro respiratorio. 


G. Dragotti 
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80) L. Luciani — Sulla genesi delle sensazioni della fame e della sete— 
Archivio di fisiologia, Vol. II, Fasc. V. 


L’A. sostiene la origine periferica locale delle sensazioni della fame e 
della sete. | 

La fame e la sete sono determinate dalla deficienza di sostanze istoge- 
netiche e di acqua negli umori, e peró terminazioni sensitive sparse in 
tutto il corpo possono trasmettere ai centri tali sensazioni. E se la sensa- 
zione della fame é localizzata nello stomaco e quella della sete nella mucosa 
boccale e faringea gli è perchè in questi tratti del tubo intestinale si 
trovano terminazioni sensitive in special modo sensibili alla privazione di 
cibi e bevande. 

Lo stimolo periferico della sensazione della fame non è costituito dalla 
vuotezza dello stomaco, da una esagerazione dei movimenti stomacali, 0 
da un eccesso di acido cloridrico ma dal cambiamento chimico del proto- 
plasma epiteliale, che in primo tempo si manifesta con l'accrescimento in 
volume delle cellule fondamentali delle glandole gastriche. 

Nello stesso modo lo stimolo periferico della sete è rappresentato dalla 
secchezza di quelle mucose, nelle quali è localizzata la sensazione della sete. 

Le vie di trasmissione ai centri degli eccitamenti periferici della fame si 
trovano tra fibre centripete del vago e del simpatico, queste ultime meno 
eccitabili agli stimoli della fame. | 

I centri encefalici della fame e della sete si trovano nel bulbo e nella 
protuberanza. 

L'A. infine osserva che la dottrina enunciata dalla Scarr della origine 
centrale delle sensazioni della fame e della sete è contradetta da numerosi 
fatti e manca di qualsiasi fondamento sperimentale. 


G. Dragotti 


81) H. OmrnsrEmER -- Über die Wirkungen der Radiumbestrahlung auf 
das Centralnervensystem — Arbeiten aus dem Neurologischen Institute an 
der Wiener Universitàt, Band XII, 1905. 


L’A. ha studiato l’azione del radio sul sistema nervoso centrale: a tale 
scopo egli manteneva per tempo differente dei topi in una scatola metallica, 
nella quale trovavasi una capsula contenente 10 mgr. di bromuro di radio. 

A parte le note lesioni cutanee potette anzitutto constatare delle altera- 
zioni trofiche, che più che all’azione diretta del radio devono mettersi in 
conto di un disordine nervoso provocato dalla irradiazione del radio (pano- 
ftalmite, gangrena ai piedi, delle orecchie, del naso). 

Tutti gli animali irradiati si mostravano deboli, avevano i peli irti, gli 
occhi chiusi, tremavano, rifiutavano l’alimento: sintomi che possono essere 
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riferiti tanto a disturbi del sistema nervoso quanto a lesioni di altri organi 
o a processi settici cutanei. 

In quanto a fenomeni motorii gli animali avevano gravi attacchi di opi- 
stono, crampi tonici e clonici, saltavano senza motivo, correvano qua e là, 
giravano su sè stessi. Furono anche osservate monoplegie, paraplegie, pa- 
ralisi che avevano la tendenza a persistere, a fondersi ed ampliarsi. Infine 
non mancarono disturbi atassici. 

All'esame anatomico macroscopicamente si notò: iperemia e piccoli fo- 
colai emorragici delle meningi e del tessuto nervoso. 

j.e emorragie avevano sede in tutte le sezioni dell’asse cerebro-spinale e 
spiegavano a sufficienza i fenomeni, che l’animale avea presentato in vita. 

Microscopicamente le cellule nervose tanto del midollo quanto della cor- 
teccia presentavano forte pigmentazione e dilatazione dei canalicoli endo-cellu- 
lari, alterazioni dei granuli di NissL. Era sopratutto caratteristica la dilatazione 
dei canalicoli di HoLmeren, che l’A. più che all’azione diretta del radio 
attribuisce all’idrope cellullare determinata dall’alterazione degli scambii 
nutritizii. 

Nelle fibre nervose non fu notato nulla di importante. 

Dall'esame critico dell’ insieme de’ risultati si ricava, che nessuna delle 
alterazioni constatate è specifica e direttamente riferibile all’azione del 
radio. 


G. Dragotti 


Neuropatologia 


82) L. ALqurer — Les principales formes des troubles nerveux dans le 
mal de Porr sans gibbosité — Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 
19° Année, N.° 1, 1906. 


Non raramente il morbo di Porr si inizia con disturbi nervosi, già prima 
che si sia stabilita la gibbosità o cifosi angolare, donde la difficoltà della 
diagnosi. 

A tal uopo l'A. propone la seguente classifica clinica, fatta per ordine 
di frequenza: 

1.° Casì con segni di compressione del midollo o delle radici dorsali 
e lombari superiori. 

2.° Casì con segni di compressione radico-midollare del cono terminale, 
dell'epicono e della cauda equina. 

3.° Casì con segni di compressione del midollo o delle radici cervicali. 

I casi della 1* categoria sono descritti nelle opere classiche, e l'A. ne passa 
in rassegna alcuni di varii scrittori (Cuarcor, Bnissaup ChrPAULT ecc.) e tre 
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propri, già pubblicati im extenso al Congresso per la Tubercolosi dell'anno 
SCOrSO. 

E da tali osservazioni deduce che nei casi in cui i sintomi nervosi sono 
quelli di compressione del midollo e delle radici dorsali e lombari superiori, 
l'inizio é segnato da dolori a cintura, aventi i caratteri delle pseudonevralgie 
radicolari (difetto di localizzazione precisa nel tragitto d'un nervo, carattere 
intermittente ecc.). 

Ai dolori a cintura seguono Sensazioni anormali negli arti inferiori 
( parestesie , ecc.) e quindi: disturbi motori ( paraplegia ) che insorgono o 
bruscamente, o in maniera subacuta, dopo qualche disordine dell’andatura. 

D’ordinario la paraplegia è spastica con contrattura, esagerazione dei 
riflessi rotulei, clono e fenomeno del Banmskri; talvolta con spasmo degli 
sfinteri, più raramente da edema degli arti inferiori, da decubiti, ecc. 

Nel 2° gruppo di cui lA. descrisse cinque casi (tra i quali uno proprio) 
il sintoma precoce è dato da dolori intensi negli arti inferiori, quasi 
sempre nel dominio dello sciatico. Poi appare una paraplegia flaccida con 
atrofia muscolare. Allorché vi si aggiunge un'anestesia a topografia corrispon- 
dente al territorio delle radici sacrali e lombari inferiori si tratta di lesione 
o della cauda equina o del cono terminale. L'esagerazione dei riflessi ro- 
tulei e la ritenzione degli sfinteri indicano la partecipazione del midollo. 

Nel 39 gruppo, l'Á. descrive casi di male di Porr cervicale, nei quali 
altresi i disturbi motori (paralisi flaccida, amiotrofia) e le modificazioni ob- 
biettive della sensibilità sono preceduti da dolori radicolari , di grande 
importanza diagnostica. 

Malgrado codesta classifica non sempre é facile fare la diagnosi diffe- 
renziale tra morbo di Porr e compressione midollare o radicolare. 

.L'A. ricorda peró i seguenti criteri diagnostici del M. di Porr: Dolori 
nevralgiformi, tenaci agli arti, al tronco, per lo più bilaterali, a carattere 
radicolare, esagerati dal cammino e dalla stazione eretta prolungata ecc. 

Ai dolori seguono i disturbi motori, che si presentano sotto uno dei se- 
guenti aspetti: paralisi flaccida, con o senza atrofia muscolare; paralisi 
spastica degli arti inferiori, con integrità dei superiori; paralisi spastica 
degli arti inferiori con paralisi flaccida dei superiori; paralisi flaccida degli 
arti inferiori (per compressione sulle radici della cauda equina); paralisi 
spastica dei quattro arti. : 

Oltre ai suddetti sonvi i criteri diagnostici generali (dimagramento, su- 
dori, febbre e gli altri caratteri della tubercolosi) e locali (rigidità in un dato 
punto della colonna vertebrale, limitazione dei movimenti, dolore alla per- 
cussione ecc.). 

Tuttavia l'A. conclude, se in molti casi un'analisi clinica minuta dei 
disturbi nervosi permette la diagnosi di morbo di Porr senza cifosi, in molti 
altri casi la diagnosi è assolutamente impossibile. 


P. D'Acterno 
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83) E. BrauwELL and G. Brows. — Observations on Brown-Séquard's epi- 
lepsy. — Review of Neurology and Psychiatry, Vol. III, pag. 176. 


Gli AA. rifanno la storia della epilessia di BRowN-SE£qvanp, dalle prime 
esperienze di questo sino alle ultime fatte nel laboratorio di OBERSTEINER. E 
noto che mentre il primo otteneva dopo la resezione dello sciatico nei por- 
cellini d'India, convulsioni quasi in tutti, stimolando le cosi dette zone epilet- 
tigene, l'osservatore tedesco solo in qualche caso ha potuto vedere ripetuto 
il fenomeno. 

Gli AA. hanno tagliato in 41 cavie un tratto dello sciatico, ed in due 
terzi di essi cioè in 28, stimolando meccanicamente o con la corrente fara- 
dica il dorso o la faccia dell'animale, dallo stesso lato della lesione , hanno 
osservato « movimenti come di grattarsi »; in un quarto, cioó in 10 si svi- 
luppavano convulsioni; un terzo cioè 13 rimanevano sane; solo in una si 
osservavano convulsioni spontanee. I movimenti simili a quelli di grattarsi si 
sviluppavano intorno al 36.®° giorno dall’operazione, le convulsioni al 56.mo 
giorno. L’ età dell'animale al tempo dell’operazione, come si può giudicare 
dal peso, è apparso un fattore importante per lo sviluppo delle convulsioni. 
Così in tutti gli animali, in numero di otto, che pesavano al di sopra di 650 
grammi al tempo dell’operazione (questo è il peso minimo di un porcellino 
d'India adulto), e che sopravvivevano, al 56.®° giormo, comparivano le con- 
vulsioni; mentre soli due tra i 21 animali che pesavano al di sotto di 650 gr. 
al tempo dell’operazione, facevano osservare attacchi epilettici. 

Questi fatti spiegano forse la disuguaglianza di risultati tra i vari speri- 
mentatori. 

Al sesso, alla sepsi, al tempo dell’apparire delle alterazioni trofiche e della 
paralisi dell’arto, alla predisposizione, per le attuali esperienze degli AA. non 
bisogna attribuire alcuna importanza 


M. Sciuti 


84) G. Carora — Sclérose en plaques et syphilis. — Nouvelle iconographie 
de la Salpétriére, Anno 19, N.° 4, 1906. 


Dopo aver passata in rassegna le varie opinioni sostenute dai clinici e 
dagli anatomisti patologi sulla importanza della sifilide nella etiologia della 
sclerosi a placche, l’A. riporta due osservazioni personali, l'una di sclerosi 
a placche vera, l’altra di mielite sifilitica a focolai disseminati. 

L'esame clinico ed anatomo-patologico dei due casi consentono all’A di 
affermare che la sifilide, come tutte le altre malattie infettive, può avere 
una grande importanza nella etiologia della sclerosi a placche, e che i fo- 
colai di sclerosi sifilitica possono presentare tutti i caratteri istologici della 
sclerosi a placche comune. 

G. Dragotti 
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85) G. Dermini — Il cuore nel morbo di Basepow. — Riforma medica, 
N.° 43, 1906. 


Nel morbo di Basepow si ha un aumento dei diametri dell'aia di ottusità 
in seguito all'affaticamento del paziente. 

L'aumento é talora leggero. fugace ma non manca mai ed è sempre in 
rapporto diretto col grado di astenia generale degli infermi. 

Il cuore ritorna nelle sue dimensioni normali più o meno lentamente e 
completamente a secondo del periodo della malattia. 

Tale dilatazione cardiaca successiva a fatica è secondo lA. un sintomo 
particolarmente importante quando trattasi di diagnosi differenziale tra 
il morbo di Basepow frustro o all’inizio ed altre condizioni morbose. 


G. Dragotti 


86) Marie et Mourier. — Deux cas d’hemorragie protubérantielle. — Nou- 
velle iconographie de la Salpétriére, Anno 19°, N.° 4, 1906. 


Gli AA. descrivono due casi di emorragia del ponte con inizio brusco e 
decorso rapido. 

I sintomi più interessanti dei due pazienti consistevano nella deviazione 
della testa dal lato della lesione, paralisi dal lato opposto del corpo, agno- 
sia sensitiva, ipertemia, in uno miosi fortissima (l’altro individuo era cieco 
da 40 anni). 

Gli AA. ritengono interessante la loro comunicazione perehè nei loro casi 
i focolai emorragici erano nettamente localizzati alla protuberanza. E si può 
concludere quindi che in presenza di emiplegie ad inizio apoplettico, a de- 
corso rapido, accompagnate da miosi e da ipertemia si deve pensare ad una 
lesione del mesencefalo. 


G. Dragotti 


87) J. RoLLEston. -- A note on the condition of the tendo AcmLLIS jerck 
in diphtheria. — Brain, Vol. 28 N.9 190. 


Il riflesso del tendine di AcmLLe è alterato gravemente nella difterite, 
però meno che quello del ginocchio. La frequenza e la gravezza come la 
paralisi e albuminuria sta in rapporto al carattere della lesione iniziale della 
faringe. É completamente abolito in tutt'i casi di paraplegia difterica. 

L'assenza di esso preludia la paralisi degli arti inferiori. Come quelli del 
ginocchio i riflessi del tendine di Achille sono soggetti ad alterarsi nel primo 
stadio della malattia e rimangono assenti anche dopo la scomparsa delle 
paralisi difteriche propriameute dette. Come quelli della rotula possono 
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essere alterati in-gualmente ai due lati e possono essere prima esagerati e 
poi aboliti; essi possono riapparire dopo un certo tempo della guarigione. 


M. Sciuti 


88) M. Borxsrein — Asthenia paroxismalis — Neurologisches Centralblatt, 
n.° 15 e 16, 1905. 


L'A. riferisce un caso molto interessante di una forma di astenia acces- 
sionale. Trattasi di un uomo dell’età di cinquantacinque anni, il quale da 
circa nove anni soffre di nevralgia del trigemino e dello sciatico. Dopo i 
primi cinque anni di tale sofferenza egli cominciò a presentare, a periodi, 
di durata variabile, di una rilevante debolezza di tutto l’apparecchio motore 
degli arti superiori ed inferiori. Queste forme accessionali di astenia si 
presentavano a preferenza durante la notte ed avevano la durata da poche 
ore sino a dodici ore talvolta. 

Gli accessi, inoltre, erano sempre congiunti a disordini mentali, vasomotori 
ed urinari; e propriamente, stato depressivo intenso, indifferentismo; pallore 
notevole del volto, tumefazione delle mani, sudori, secchezza della mucosa 
nasale e boccale; diminuzione della quantità di urina. Le urine emesse du- 
rante gli accessi furono anche trovate meno tossiche di quelle emesse dopo 
i parosismi. L'estrema debolezza degli arti non raggiunge il grado di pa- 
ralisi completa. I riflessi tendinei sono più o meno indeboliti ed integra è 
la sensibilità nelle diverse sue modalità. 

L'A. spiega la sindrome morbosa descritta facendo l'ipotesi che in virtü 
di una predisposizione particolare del sistema nervoso un'instabilità con- 
genita od anche acquisita della tonicità del centro vaso-motore, alteri 
l'apparecchio motore determinando nei quattro arti paralisi che, si presen- 
terebbero ad accessi. Tali paralisi, perciò, sì accompagnerebbero a disordini 
psichici, vaso-motori e trofici. 


E. La Pegna 


89) P. Marie e A. Ltri.—La spondylose rhizomélique. Anatomie patholo- 
gique et pathogénie. — Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, a. 1906, 
N. 1. | 


Una recente autopsia mette i due autori in grado di confermare il con- 
cetto anatomopatologico e patogenetico che il Legi, in base ad una prima 
necroscopia, si era formato della spondilosi rizomelica: che, cioè la spon- 
dilosi sia primitivamente una osteopatia infettiva o tossinfettiva tendente alla 
rarefazione delle ossa, e secondariamente una ossificazione ligamentosa con 
tendenza compensatrice. frenatrice o curatrice. 

Fragnito 
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90) A. Cavazzani — Lesioni spinali e riflessi pupillari — Rivista critica 
di Clinica Medica, 1906. N. 36. 


In seguito a caduta un individuo presentò paralisi completa di senso e 
di moto di tutto il tronco e degli arti, con corrispondente abolizione di tutti 
i riflessi cutanei e tendinei. Le pupille erano uguali e di ampiezza normale, 
e perfettamente conservati erano i riflessi alla luce, completamente spento 
invece era il riflesso dolorifico della pupilla. All'esame anatomico si trovò che 
in corrispondenza della d.* vertebra cervicale fratturata il midollo spinale 
era completamente spappolato per un tratto di tre centimetri, le altre parti 
del midollo erano illese. 

I fatto adunque che il riflesso pupillare è conservato pur essendo del 
* tutto distrutto il tratto del midollo tra il 4.° ed il 5.° segmento cervicale 
prova, che il centro di tale riflesso può trovarsi nell’ uomo al disopra del 
4.° segmento cervicale. D° altra parte l’ abolizione del riflesso dolorifico è 
paragonabile nel suo meccanismo all'abolizione generale dei riflessi tendinei. 


G. Dragotti 


91) E. Levi— Sopra alcuni nuovi casi di tetania degli adulti — Rivista 
critica di Clinica Medica, Anno VII, n. 34, 35, 36. 


È uno studio clinico di quella forma speciale di tetania, che colpisce alcune 
categorie di lavoratori. 

L’A. descrive tutta la sintomatologia di questa attezione e discute uno per 
uno tutti i segni che conducono alla diagnosi: il fenomeno di Trousseav, il 
sintoma di Cuvostex , di ScauLtTze , di Erg, di Horrmann, turbe secretorie, 


disordini trofici. 
In quattro casi capitati all'osservazione dell'A. tali sintomi erano tutti 


presenti. 

L’A. rileva i caratteri differenziali che distinguono la tetania dal morbo 
di Troxsen, dal tetano, dell'isteria, dall'epilessia. 

La prognosi della tetania è favorevolissima per quanto sì riferisce al- 
l’esistenza, sfavorevole per quanto concerne una guarigione completa. 

In quanto alletiologia nulla si conosce di sicuro; nè PA aggiunge nulla 
di nuovo. L’anatomia patologica a questo riguardo non dà nessuna dato di 


fatto sicuro, non conforta alcuna ipotesi. 
E probabile che questa sindrome morbosa sia in rapporto con alterazioni 


delle paratiroidi. I dati sperimentali di VassaLe e GeneRALI e gli scarsi 
‘ tentativi di opoterapia ben riusciti darebbero un certo valore a questa 


ipotesi. 


G. Dragotti 
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Psichiatria 


92) Deny e Renaup — Confusion hallucinatoire aigue et insuffisance hé- 
patique — L’Encéphale, 1906, N.° 2. 


Una donna in ottime condizioni di salute e senza notevoli precedenti 
familiari è colta bruscamente da un delirio allucinatorio acuto. 

Ha temperatura febbrile, labbra e lingua fuligginose, alito fetido, il peso 
del corpo va diminuendo di giorno in giorno ed intine si manifesta diarrea 
con melena, collasso e morte. 

All’autopsia si riscontrano le note di processi degenerativi e non intiam- 
matori del fegato, del rene, dell'intestino e del cervello; l'esame batterio- 
scopico di tutti gli organi è assolutamento negativo. 

Il fegato è in preda a grave degenerazione grassa, nel rene sì ha nefrite 
parenchimatosa diffusa, l’ intestino è normale nella sua metà superiore e 
nella metà inferiore la mucosa è distrutta ed è disseminata di punti emor- 
ragici senza alcuna traccia d'ulcerazioni dei follicoli agminati e solitari. cro- 
matolisi delle cellule nervose. 

Esclusa la possibilità di un processo infettivo, gli AA. credono che in 
questo caso i disordini mentali sieno dovuto alla intossicazione dell’ intero 
organismo e quindi essi più che una malattia costituiscuno un sintoma. 

E la intossicazione é dovuta alla insufficienza del fegato, al fatto che questo 
organo ha perduto la capacità di distruggere i veleni provenienti dall’ in- 
testino. L’affezione primitiva dovette essere localizzata in quest'organo, donde 
la maggiore produzione di veleni, che non distrutti dal fegato, invasero 
l'organismo e produssero i disordini mentali. 


G. Dragotti 


93) SamroN e Voism — Les séquelles psychiques des méningetes cérébro- 
spinales aigués — L’Encéphale. 1906. n.° 3. 


Alla meningite cerebro-spinale acuta possono seguire varie forme di di- 
sordini psichici, molto più frequentemente la demenza. 

Gli AA. descrivono un caso nel quale appunto alla infiammazione acuta 
delle meningi seguì uno stato demenziale. che all'esame anatomico si osservò 
era dovuto ad un idrocefalo acuto. 


G. Dragotti 


— 334 — 


94) KurppeL — Modifications hématologiques dans le délire transitoire — 
L’ Encéphale, 1906, n.° 3. 


In un soggetto psichicamente degenerato che di tanto in tanto è colto 
da disordini mentali l esame del sangue mostra all’ acme dell’ accesso deli- 
rante un aumento considerevole del numero dei leucociti, mentre questi si 
riducono alle normali proporzioni non appena sopravviene la guarigione. 

Poichè mancano tutti gli altri sintomi somatici della intossicazione, nè 
il decorso dei fatti psicopatici e l'esame generale dell'individuo giustificano 
la ipotesi che l'accesso delirante fosse dovuto ad una intossicazione, la modi- 
fieazione ematologica non puó attribuirsi che ad una perturbazione dell'at- 
tività nervosa sull'apparecchio vascolare, forse indotta dalla stessa eccitazione 
psichica. 


G. Dragotti 


95) C. Pannow e S. Mazsr. — Contribution a l’ étude de troubles mentaux 
de la maladie de Basepow. -— L’Encéphale, n.° 5, 1906. 


La presenza di qualche disturbo psichico è costante nel morbo di Basepow; 
ma i disordini mentali più accentuati sono piuttosto rari. 

È tuttora in discussione il rapporto di questo con la malattia. Per alcuni 
osservatori disturbi mentali nel morbo del Basepow sarebbero prodotti dalle 
modificazioni che in tale affezione avvengono nella circolazione cerebrale e 
specialmente per i disordini funzionali del corpo tiroide. Secondo altri au- 
tori non si tratterebbe che di un’associazione fortuita tra i disturbi mentali 
ed il gozzo esoftalmico. Inoltre v'ha chi crede che un fatto degenerativo sia 
causa comune della malattia del Basepow e dei disturbi mentali, e chi am- 
mette che tali disordini mentali provengano dalla neurastenia e dall’eredità 
nevropatica. 

Infine molti autori sostengono che il gozzo esoftalmico provochi i disturbi 
mentali in alcuni casi, mentre in altri si tratti di nna semplice associazione. 

Gli AA. avendo avuto occasione di studiare due casi di morbo di Baskpow; 
con disordini mentali concernenti due donne nelle quali con certezza vi 
erano caratteri degenerativi, affermano che, per quanto lo permettono le 
due loro osservazioni, i disordini della mente che si riscontrano nel gozzo 
esoftalmico si originino dalla stessa patogenesi. In tal modo, però, essi non 
credono poter negare che vi sieno casi nei quali si debba parlare di una 
semplice associazione di disordini mentali con morbo del Basenow. 

Nella presente memoria è trattata largamente la letteratura riguardante 
l'argomento. 

E. La Pegna 
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Terapia 


96) H. Hierer - Zur Wirkung des Hyoscins in der neurologisch-psychia- 
trischen Praxis — Neurologisches Centralblatt, n.° 10, 1905. 


L’A. che da dieci anni adopera la joscina come sedativo nelle malattie 
mentali e nervose riferisce i vantaggi ottenuti nella sua lunga pratica da 
questo agente medicamentoso. 

La joscina da lui è stata adoperata sia in pillole, sia in soluzione acquosa. 
Raramente egli l’ha adoperata sotto forme d’iniezioni sottocutanee e raris- 
simamente sotto forma di instillazioni nell'occhio. 

Sulla base della sua larga esperienza egli si crede autorizzato ad affer- 
mare che la joscina è un prezioso sedativo nella paralisi del ParKInsoN. 
Egli conta in tale affezione circa cinquanta successi ottenuti con la joscina 
somministrata in dosi di 2 o 3 milligrammi per giorno in pillole o in so- 
luzione acquosa. In una sola osservazione ebbe a constatare che una pillola 
di due milligrammi di joscina produsse obnubilazione del sensorio, tensione 
del polso, dispnea, tachicardia, emissione di cilindri urinarii jalini. 

In due casi di corea grave ebbe notevoli miglioramenti in una settimana, 
con una dose di un milligrammo di joscina. Cosi pure la joscina riuscì 
ottimamente a sedare pruriti senili locali e generali. con dosi di tre a 
cinque milligrammi. 

Nessun reale vantaggio, invece, fu notato dall'uso della joscina nelle 
neurosi dello stomaco gravi con gastrosuccorrea , nell’ alcoolismo cronico , 
nella dipsomazia e negli eccessi di mania periodica e di follia circolare. 

Discreti sono stati i risultati ottenuti in quattro osservazioni di asma 
nervoso e nella morfinomania. 

Nell' esaltamento maniacale persistente e nella mania e malinconia con 
agitazione la joscina si é rivelata un ottimo sedativo nella dose di un quarto 
ad un mezzo milligrammo somministrato sotto forma d'iniezione ipodermica. 
In tali casi egli nou ha spinto mai le dosi della joscina, e non l'ha mai 
somministrato in dosi elevate da 2 a 3 milligrammi fin da principio. Non 
ha adoperata la joscina nei fanciulli e negli ammalati affetti da cardiopatia 
o da affezioni del sistema vascolare. 

La intolleranza pel medicamento si è rivelata spesso con midriasi, paresi 
dell'accomodazione, eritemi cutanei, secchezza della lingua, sete inestinguibile, 
vomito, atassia, allucinazioni tattili-cenestetiche. 
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97) IL Musgens— Die Bedeutung und die Beschwerden der Kochsalzen- 
thaltung und die Behandlung der Epilepsie — Neurologisches Centralblatt, 
n.° b, 1905. 


L’A. occupandosi nel presente lavoro dei vantaggi e degl’inconvenienti, 
che presenta la declorurazione nella cura dell’epilessia ritiene che un tale 
metodo favorisca l’azione antiepilettica del bromuro. I bromuri, dati in un 
epilettico declorurato, vengono, infatti, eliminati con notevole ritardo e pos- 
sono, perciò, essere somministrati in dosi più deboli. La declorurazione, che 
è più tollerata dagli uomini anzi che dalle donne, deve sempre essere gra- 
duata e prolungata a seconda degli individui sottoposti ad un simile me- 
todo curativo, non essendo tutti ugualmente resistenti ad esso. L'età dei 
soggetti pare che abbia ben scarsa influenza. 

L'epilessia grave, poi, è influenzata meglio dalla declorurazione di quello 
che avviene per gli equivalenti epilettici o per l'epilessia lieve. 

Gl'inconvenienti di tale pratica sono di diversa natura. Spesso si notano 
vertigini, astenia degli arti inferiori, disordini gastroenterici, indebolimento 
della memoria, edema del volto, nevralgia unilaterale del trigemello. Talora 
la declorurazione dà una lieve eccitabilità, che se rende gl' individui irre- 
quieti, li spinge, però, a lavorare. Alcuni individui presentano tendenza a 
dormire, che impedisce loro di occuparsi di qualsiasi lavoro. 

Nell’ epilessia senile la depressione malinconica migliora notevolmente 
in seguito alla declorurazione. Risultati ottimi si ottengono pure negli idioti 
epilettici. . 

Tale cura non deve, però, essere praticata in epilettici con malattie di 
cuore, specialmente quelle del miocardio. 

In quanto all'intervento chirurgico nell'epilessia l'A. fa delle riserve, lo 
ritiene utile in qualche caso sempre accompagnandolo al trattamento in- 
terno che ha per scopo di diminuire l'eccitabilità eorticale in rapporto alle 
crisi epilettiche. 


E. La Pegna. 
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In una recente pubblicazione il D.r Marie ha annunciato un 
concetto patologico delle afasie molto differente da quello che dalle 
pubblicazioni di WERNICKE, di Kussmaut, di CHARcOT e di BASTIAN 
fino ad ora si è andato svolgendo in base ad un numero cospicuo e 
sempre crescente di osservazioni. Il materiale clinico e anatomo-pato- 
logico che ha inspirata fin qui la dottrina patologica delle afasie non 
aveva punto alterato il piano schematico sul quale essa era stata im- 
piantata. Il MARIE, che ha avuto la fortuna di raccogliere un numero 
grandissimo di osservazioni personali e di eseguire molte autopsie di 
afasici bene osservati in vita, previene il pubblico scientifico con 
una pubblicazione riassuntiva, nella quale quel piano schematico 
di dottrina delle afasie sarebbe molto ridotto, e il concetto pato- 
logico sostanzialmente mutato. Tre concetti fondamentali infor- 
mano questa recente ed interessante pubblicazione: 1. la vera 
afasia è uno stato di demenza e non è a parlare di sordità verbale 
e di cecità verbale; 2. la zona dell'afasia è una sola: essa comprende 
tutto il lobo parietale inferiore, specialmente la circonvoluzione mar- 
ginale ed il giro angolare, nonchè le estremità posteriori delle due 
prime circonvoluzioni temporali; 3. non esiste afasia motrice bensi 
anartria, la quale sarebbe prodotta da lesioni subcorticali localizzate 
nel nucleo lenticolare e prossimità, mentre le lesioni del piede della 
terza circonvoluzione frontale non eserciterebbero nessuna influenza 
sulla funzione del linguaggio. L’afasia motrice di Broca sarebbe una 
misconoscenza trasmessa alle diverse generazioni di osservatori che 
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non hanno avuto né il modo né il materiale di osservazione idoneo 
per uscire dalla falsariga sulla quale il Bnoca e tutti gli osservatori 
che si sono succeduti avevano tracciato il tipo della cosidetta afasia 
motrice. In altri termini per il molto stimato nevropatologo di Bir- 
CÉTRE non esiste un centro per le immagini motrici della parola, 
quel centro che aveva fornito allo StRICKER materia per un inte- 
ressante volumetto, e al SéaLas argomento della ben nota dottrina 
sulle allucinazioni verbali psicomotrici. 

Mi ero proposto di riordinare io pure un modesto materiale, non 
così abbondante come quello di cui ha potuto disporre il D.r MARIE, 
ma costituito di parecchie ed importanti osservazioni cliniche, al- 
cune delle quali seguite dalle ricerche anatomo-patologiche; ma 
la pubblicazione del MARIE, intesa a sconvolgere tutta la dottrina 
patologica delle afasie e quindi anche quella della fisiologia del lin- 
guaggio, mi obbliga ad affrettare ed anticipare un riassunto delle 
conclusioni che scaturiscono dalle mie osservazioni su due almeno 
delle affermazioni racchiuse nella recente pubblicazione dell’esimio 
autore francese. La prima affermazione è, come abbiamo dianzi ri- 
cordato, che l’afasia si traduce in uno stato di demenza. Egli scrive 
queste precise parole: « Gli è che negli afasici vi è qualche cosa 
di ben più importante e di ben più grave che la perdita del senso 
delle parole; il y a une diminution très marquée dans la capacité in- 
tellectuelle en général ». E più oltre scrive: « Questa nozione della 
diminuzione intellettuale degli afasici deve, a mio avviso, dominare 
la dottrina dell afasia; gli è per averla trascurata che gli autori 
hanno sconosciuto il carattere proprio dei disturbi afasici; e seb- 
bene ciò calzi interamente con le idee dominanti, mi è impossibile 
di accettare che nelle loro definizioni dell’ afasia la più parte dei 
clinici dichiarino che l'intelligenza é intatta ». 

Devo supporre che, data la vastità della letteratura, sia sfuggita 
al Marie qualcheduna di quelle pubblicazioni che contenevano 
esplicitamente la dottrina della demenza degli afasici, e nelle quali 
si dava di essa una interpretazione che anche oggi resiste alla cri- 
tica; e non eredo se ne troverà per il momento altra più verosi- 
mile che la sostituisca. 

A proposito di un caso di sordità verbale pubblicato nella Ri- 
vista Sperimentale di Freniatria nel 1886, io mi esprimevo in questi 
termini: « Lo stato dell'intelligenza di quest'infermo deve richia- 
mare un po’ la nostra attenzione. Quando si dice — come si suol 
dire e scrivere — parlando della sordità verbale: colui che è affetto 
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da sordità verbale, sembra un demente, ma non lo è veramente, io 
credo che non sì ripeta un fatto vero o per varietà di casi o per 
difetto di osservazione. Non stimo opportuno di far qui la qui- 
stione, tante volte trattata, sui rapperti della parola con le idee, 
tra la parola e la intelligenza. Voglio invece limitarmi alla osser- 
vazione e constatazione del fatto, con la convinzione, che solo dopo 
la esatta disamina di molti casi di sordità verbale, si sarà meglio 
in grado di trattare la questione più generale sui rapporti tra la 
intelligenza e la parola. 

« L’infermo mi aveva l’ aria di un demente, e per me non 
potrei considerarlo altrimenti che un demente, se non nella sostanza 
nella forma. Spenta ogni sorgente di forme determinative del pen- 
siero, non può esservi che confusione; e difatti ogni corso di pensiero 
era arrestato; anzi si puó dubitare se vi fosse un pensiero de- 
terminato innanzi alla sua coscienza, o se non esistesse appena 
solo qualche immagine di obbietto. Invero egli non manifestava 
in nessun'altra maniera qualche suo pensiero, non si aiutava punto 
con la mimica o con i gesti, nessuno di quei cambiamenti della 
fisionomia che esprimono movimenti di pensieri o l'avvicendarsi di 
stati di coscienza. Kgli invece appariva uomo psichicamente integro 
solo per la condotta e per i moti nella sfera dei sentimenti affet- 
tivi ed etici. L' infermo fuori di ciò era la figura di un quadro 
plastico stupidamente sorridente e con sguardo allampanato. E che 
sia proprio a considerarsi un demente, dal solo lato intellettivo, 
vien dimostrato dal fatto che non solo è essiccata ogni fonte di 
immagini verbali acustiche e visive, ma è spezzato ogni normale 
rapporto tra le parole che egli impara, gli oggetti che esse indicano 
o i rapporti che esse significano ». 

In un altro « Contributo clinico ed anatomo-patologico alla dot- 
trina dell'afasia ottica » (Annali di Nevrologia, 1891, fasc. 5 e 6), 
nella epicrisi di alcuni casi riferiti in quell’ articolo io scrivevo : 
« La vera sordità verbale non è mai isolata come la cecità verbale. 
A quella, quando nasce da distruzione del centro rispettivo, sì as- 
sociano ordinariamente cecità verbale, afasia motrice e parafasia; 
io aggiungo: che în quei casi è soppresso tutto il substrato formale 
dello intelletto ed i soggetti sono dei veri dementi ». 

In una breve relazione al Congresso Internazionale di Medicina 
in Madrid intorno alla dottrina di FLEOHSIG, io intesi dimostrare 
con alcune osservazioni che in tanto le lesioni della grande zona 
associativa temporo-parieto-occipitale del FLECcHSIG producono più o 


— 840 — 


meno gravi disturbi intellettuali in quanto questa é la zona del lin- 
guaggio. Se mancassero altri argomenti in sostegno della mia tesi, 
ve ne è uno che dirada qualsiasi dubbio, ed è che lesioni gravi, come 
dimostrerò in seguito, della stessa zona, a destra, non hanno che una 
scarsa influenza sulla intelligenza; il che coincide con l’altro fatto che 
estese lesioni del lobo parietale di sinistra in individui incolti o forniti 
di scarsissima coltura producono disturbi mentali insignificanti ri- 
spetto a quelli prodotti da lesioni analoghe in individui che con la 
lettura si sono costituiti un ricco patrimonio intellettuale. In quell'oc- 
casione furono presentate le fotografie di due cervelli: uno apparte- 
nuto ad un direttore di tipografia di cui riferii la storia nel 1891 (la- 
voro citato), l’altro appartenuto ad una signora molto colta che dava 
lezioni di lingue straniere e di musica, la cui storia clinica detta- 
gliata è riferita nel mio « Trattato delle malattie del cervello » fa- 
cente parte del « Trattato italiano di Patologia e terapia medica ». 
Scrissi nella ricordata relazione di questi due soggetti che ambedue 
soffrirono attacchi di vertigine, qualche disturbo passeggiero della 
motilità degli arti del lato destro, leggiero grado di parafasia, per- 
dita della più gran parte del patrimonio intellettuale, una vera de- 
menza afasica visiva; e non vera sordità verbale. 

Nel mio trattato di Psichiatria io ho concretato tutti i concetti 
relativi ai disturbi intellettivi nella afasia includendo un capitolo 
speciale sulle « Demenze afasiche ». In esso a pag. 792 ho scritto: 
« La vieta questione sostenuta dal Locke, SrenceRr, RomanEs, Max 
MiiLLER, se il linguaggio sia assolutamente necessario alla forma- 
zione ed alla esplicazione dell’ intelligenza, viene risoluta da un 
numero ormai cospicuo di casi clinici bene osservati che costitui- 
scono un forte e decisivo contributo sperimentale della malattia 
per la soluzione di questo problema tra i più importanti di fisio- 
logia del cervello e di psicologia.... ». É più oltre: « Dallo esame 
di parecchi infermi, parmi mì sia lecito avanzare la ipotesi, che 
nella sordità verbale l'intelletto è solo potenzialmente conservato, 
poi che non è disgregato nella sostanziale formazione dei com- 
ponenti elementari, come avviene nella demenza primaria o con- 
secutiva a frenosl. 

« Nella demenza volgare il processo degenerativo, che investe tutto 
il cervello nella sua fine struttura, tende a distruggere i compo- 
nenti elementari del pensiero; nella demenza afasica, invece, questi 
ultimi esistono integralmente, ma sono impediti i processi di sintesi, 
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in quanto queste risultano dalla fusione fisiologica dei componenti 
elementari nella parola. 

«< Vengono cou ció a mancare i prodotti astratti del pensiero , e 
tutti gli stati di animo che con essi si collegano. Impedito il pro- 
cesso di astrazione, muta sostanzialmente anche il tono sentimen- 
tale della personalità. Le astrazioni sono tutto al più potenziali, 
ma sepolte nel mare morto dell’ inconsapevole, da cui possono es- 
sere ricostruite nel campo della coscienza, sempre che questo venga 
raggiunto dalla rispettiva forma sensibile con tutti i suoi rapporti 
associativi ». 

E più oltre: « Soppresse violentemente (in conseguenza di at- 
tacchi cerebrali) le idee generali, sfuma pure in massima parte il 
colorito affettivo ed emozionale delle stesse. In questo stato gli 
infermi non afferrano il pensiero di chi parla quando pure inten- 
dano qualche parola, nè possono formulare un nitido pensiero. 
Sovente essi se ne accorano, ma più spesso restano vuoti come figure 
plastiche di un teatro di marionette, immobili, impassibili, allam- 
panati, veri punti interrogativi nel muto e solenne linguaggio di 
una sala di Clinica di nervosi ». 

Qualche volta tale demenza si accompagna a viva agitazione 
psicomotrice. In questi ultimi anni ho osservato ammalati di afasia 
inviatimi come infermi di confusione mentale con delirio più spesso 
di persecuzione accompagnato a fenomeni reattivi, come: minacce, 
impulsi e grande inquietitudine. La mancanza di sostantivi nei loro 
discorsi e i disordini parafasici e disfrasici mi misero sull’avviso, e 
mi rivelarono la vera natura della malattia. Lo esame accurato 
dell' infermo mette in evidenza la sordità verbale a grado diverso 
e l'alexia con tutto il corredo delle cosidette afasie sensoriali. Se 
la lesione non é molto estesa e si ristabilisce almeno in parte l'audi- 
zione verbale, e, quando l’ infermo non è molto colto, anche se esiste 
una lesione estesa del lobo parietale di sinistra, la inquietitudine, il 
disorientamento e la confusione scompaiono e di pari passo i delirii 
e l'agitazione. Per tal modo l intelligenza si snebbia. 

Dopo questo breve riassunto dei concetti in diverse occasioni 
espressi sulla demenza degli afasici non può rimanere alcun dubbio 
che la nozione della decadenza mentale degli afasici preesisteva 
alla pubblicazione del D.r MARIE, e da molti anni; decadenza men- 
tale che varia per fisonomia e per intensità nei diversi casi: fiso- 
nomie ed intensità correlative a svariati fattori: carattere originario 
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e grado di coltura dell’ infermo, sede, profondità ed estensione della 
lesione. 


* 
* * 


Si presenta ora un altro quesito che può essere così formulato : 
la demenza collegata ai focolai della zona temporo-parieto-occipi- 
tale è una conseguenza della distruzione di questa zona, sol perchè 
è considerata come zona associativa, o è in rapporto con la distru- 
zione del registro delle immagini acustiche e visive delle parole? 
In altri termini: esistono una sordità verbale ed una cecità verbale 
in diversa maniera associate tra loro, ovvero dobbiamo astrarci dal 
concetto che fin qui abbiamo avuto delle afasie sensorie ? 

MARIE non sì esprime con tutta chiarezza al riguardo. Egli scrive 
a pag. 4: « Un fatto domina lo studio dell'afasia ed è il seguente. 
In ogni afasico esiste un disturbo più o meno pronunziato nella 
comprensione del linguaggio parlato. Il grado d' intensità di questo 
disturbo puó essere molto variabile. In alcuni casi, molto rimarche- 
vole, quasi nessuna parola è compresa: gli ammalati sono intera- 
mente fuori dello stato di sapere ció che loro si dice; in altri casi, 
piü leggieri, gli ammalati comprendono ammirevolmente le domande 
poco complicate che loro si rivolgono..... ». Ciò è vero; senonchè 
il Marw ammette che in questa seconda categoria di casi esista 
completa comprensione del linguaggio parlato, perchè, solo quando 
le quistioni che si pongono agl’ infermi sono più complicate, essi 
non sono più capaci di comprenderle e non eseguiscono più 
gli ordini successivi in esse contenute. Se l'afasico dunque intende 
le singole parole o le brevi frasi e non una serie di proposizioni e 
di ordini, non si può asserire, dice MARIE, che si tratti di sordità 
verbale, tanto più che, nella maggior parte dei casi, se sì ripete all’am- 
malato lo stesso ordine complicato, separandolo in ordini più sem- 
plici, ammalato li eseguirà tutti successivamente. Ciò significa che 
le parole sono comprese e che quindi non si puó parlare di sordità 
verbale: la conclusione sarebbe che negli afasici vi è qualche cosa 
di ben pià importante che il semplice difetto di comprensione delle 
parole, ed ó la diminuzione di tutta la capacità intellettiva. 


Non rifacciamo la storia di tutte le osservazioni pubblicate: ció 
equivarrebbe a scrivere un volume critico senza conchiudere gran 
cosa per quanto riguarda la questione che vorremmo risolvere. In 
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base alle inolte mie osservazioni io sono portato a conchiudere che 
se vi sono afasici ai quali si puó fare intendere delle parole e delle 
frasi isolate ripetute ad alta voce, ve ne sono, per vero in minor nu- 
mero, di quelli i quali, specie alcuni giorni od alcune settimane dopo 
l'attacco, sono nella assoluta incapacità d'intendere anche singole 
frasi. È solo dopo qualche tempo dall’attacco e nelle condizioni più 
favorevoli che gli ammalati comprendono il significato di alcune 
parole e di alcune proposizioni semplici e staccate. È fatto di 
comune osservazione che in tutti i casi di questo gruppo le frasi 
più complicate, costituite di parecchie proposizioni, non sono com- 
prese o lo sono molto frammentariamente. Se questa non è sor- 
dità verbale (psichica), io non so che altro sia. L’ altro feno- 
meno che, dopo la sordità verbale, domina la sintomatologia, è l’am- 
nesia dei nomi sostantivi più o meno completa. Che anzi, nella 
maggior parte dei casi, quando l'infermo, tenendo un oggetto pre- 
sente o prendendolo tra le dita, sia pure dei più comuni, ne ripeta 
il nome che gli fosse suggerito, immediatamente dopo lo dimentica, 
pur tenendo ancora l’oggetto tra le mani. Spessissimo rammenta 
del nome qualche suono sillabico più accentuato della parola e con 
quello forma un’altra parola che ha qualche rassomiglianza con la 
vera, ma del tutto guasta, estranea al vocabolario (Parafasia). Questo 
fenomeno, comune, che molti hanno osservato e che tutti possono 
controllare, dimostra che in molti casi il difetto intellettivo di 
questi ammalati più specialmente consiste nell'amnesia delle parole. 
Se dunque un ammalato afasico, di questo gruppo, può eseguire 
singoli ordini, contenuti in proposizioni brevi e staccate, e non esegue 
gli ordini contenuti in frasi più complicate e lunghe, gli è che 
egli dimentica immediatamente le parole rivoltegli quando pure 
le avesse in qualche maniera comprese. Ora la comprensione del 
linguaggio parlato non solo deve avere per condizione le normali 
comunicazioni della zona del linguaggio con tutte le zone sensoriali, 
che sono anche centri delle immagini delle cose, e che noi schematica- 
mente ci rappresentiamo come il campo intellettivo, ma tiene all’altra 
condizione della fissazione delle immagini delle parole ascoltate ed 
alla loro normale riproduzione in tempi successivi. Se la fissazione e la 
riproduzione o la rievocazione non sono possibili, l’azione, vale a dire 
la esecuzione dell’ ordine, è interdetta per mancanza di rappresenta- 
zione mentale delle parole ascoltate. La rappresentazione mentale, 
vale a dire la rievocazione delle immagini delle parole, non può essere 
realizzata che a condizione della struttura normale del centro cor- 
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ticale, dove dette immagini si formano o vengono registrate. E lo 
aveva notato lo CHARCOT, il quale ammetteva per piccoli focolai 
delle vicinanze una condizione paretica delle radici delle due prime 
circonvoluzioni temporali di sinistra, vale a dire del centro uditivo 
della parola. Certo si è che quanto più estesa è la iesione di quella 
parte del mantello cerebrale, tanto più profonde sono la sordità 
verbale e la demenza. Ed io potrei portarne in prova il caso di un 
ammalato che fu accolto nella clinica con í sintomi della più pro- 
fonda demenza e vi morì dopo quindici giorni. Durante tutto questo 
periodo non fu possibile fargli intendere una sola parola, non ot- 
tenni da lui una sola risposta: era una maschera di uomo semo- 
vente, assolutamente estraneo a tutto quanto avveniva attorno a 
sé. All'autopsia fu trovato un tumore che aveva sostituito tutto 
il loho temporale sinistro. 


É opportuno anche far notare che la istantanea perdita delle 
immagini delle parole, come avviene negli afasici, disorienta tutta 
la vita intellettiva; ed é per questo fatto che molti malati da me 
visti nella clinica privata o che furono inviati al manicomio , fu- 
rono presentati come casi di confusione mentale, nel cui quadro 
qualche volta apparisce qualche delirio, a preferenza quello di per- 
secuzione. Aggiungo che qualche volta si pronunzia viva agitazione 
dei malati i quali cercano talora di offendere e di offendersi. È lo 
esame del linguaggio che mette in chiaro la vera natura della malattia, 
la quale dopo qualche tempo si attenua. Gli infermi cominciano ad 
orientarsi, ad intendere qualche parola ripetuta ad aita voce, si tran- ` 
quillizzano alquanto, e la vera demenza afasica si delinea nei suoi 
confini e con i suoi caratteri precipui. Questi infermi, dal lato sen- 
timentale-affettivo non sono sostanzialmente mutati, da quello 
della condotta non presentano fenomeni di decadenza, in quanto 
sono in tutto composti; ma essi hanno perduto gran parte del 
vocabolario e si esprimono malamente e con circonlocuzioni, e 
guastano spesso le parole, sicchè comprendono male chi parla, 
pensano confusamente e frammentariamente, ed esprimono molto 
difficilmente e confusamente il loro pensiero. 

Essenzialmente adunque la demenza afasica consiste in parte 
nella diminuzione più o meno notevole del potere comprensivo, in 
massima parte nella perdita del potere riproduttivo delle parole, 
specialmente dei nomi, e quindi anche del pensiero. Un turbamento 
più esteso dell’ intelligenza si osserva secondo la estensione della 
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lesione, specialmente a principio della malattia, ed è agevole tro- 
varne la ragione nel fatto che, se la vita intellettiva si esplica da - 
un meccanismo di cui la zona del linguaggio è uno dei pezzi più 
importanti, è ben chiaro che la perdita di questo pezzo o la im- 
possibilità in cui fosse posto di funzionare debba portare un arresto 
o uno squilibrio di tutto il congegno formativo ed esplicativo del 
pensiero che fa capo alla zona del linguaggio. 

L'affermazione che non esista sordità verbale non è dunque con- 
forme alla osservazione sincera dei fatti. Esistono esempii di de- 
menza afasica senza sordità verbale, da contrapporre a quelli nei 
quali il fenomeno più cospicuo è la incapacità o la difficoltà a 
comprendere il linguaggio parlato.. Nella maggior parte di questi 
casi, la capacità di comprendere il linguaggio parlato gradatamente 
si ristabili in gran parte dopo settimane o mesi dall'inizio della 
malattia. Ciò avviene solo quando la lesione della zona temporale 
è poco estesa, ovvero quando la lesione risparmia l’area temporale 
del linguaggio ed occupa un’area vicina. 


Allorquando la lesione occupa una sede prossimale si possono 
avverare tre casi: 1. la sordità verbale scompare completamente 
con ripristino del potere comprensivo del linguaggio ed espressione 
normale del pensiero con linguaggio spontaneo o ripetuto, eccetto 
un certo grado di amnesia dei nomi, vario nei diversi soggetti 
per le più differenti circostanze; 2. si ristabilisce l'audizione della 
parola, ma permane la difficoltà ad esprimere con parole il proprio 
pensiero, e a ripetere le parole suggerite, le quali sono guastate 
nella loro struttura sillabica (parafasia); 3. l’ audizione verbale 
si ristabilisce più o meno completamente e non pertanto permane 
il complesso sintomatico della demenza amnesica più o meno grave. 
In quest'ultimo caso si riscontra emianopsia bilaterale omonima. 

Mi devo fermare sopra quest’ ultimo quadro clinico poichè a 
nessun osservatore possa venire in mente di negare che esiste una 
notevole differenza nel complesso sintomatico e nel contegno degli 
afasici secondo che la lesione ha sede nella parte posteriore delle 
circonvoluzioni temporali (prima e seconda), ovvero nel lobolo parie- 
tale inferiore e venga risparmiata l’area temporale. Nel primo caso 
se l'ammalato aveva imparato a leggere e a scrivere ed aveva in 
qualche maniera esercitato questa funzione, pur essendo risparmiato 
il lobulo parietale inferiore, egli ó nella impossibilità di leggere 
e di scrivere, e presenta i noti fenomeni della paralessia e della 
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disgrafia. Questi ultimi fatti mancano solo quando la lesione non 
investe l’area temporale, ma qualcuno dei campi vicini; nel quale 
caso, come abbiamo innanzi accennato, la sordità verbale d’ordi- 
nario scompare dopo settimane o mesi. La incapacità a leggere e 
a scrivere anche quando il lobulo parietale inferiore è completa- 
mente risparmiato trova una verosimile spiegazione nella solidarietà 
che esiste tra i diversi centri del linguaggio e quindi tra i diversi 
componenti del linguaggio parlato e scritto: solidarietà e dipendenza; 
 imperocché, quali che fossero i mezzi pedagogici adoperati nella 
istruzione elementare, l’immagine visiva delle parole resta sempre 
strettamente associata con l’immagine acustica e quasi subordinata 
ad essa, tanto che, allorquando è soppresso il centro delle immagini 
acustiche, riesce difficile il risveglio delle immagini visive. 

L’ associazione dell’ alexia con la sordità verbale non è senza 
valore pratico in clinica, poichè io ho trovato che molto più dif- 





Fig. 1. 


Rammollimento subcorticale appariscente sulla corteccia come una striscia di raggrinsa- 
mento che si estende dall’estremità posteriore delle circonvoluzioni temporali e tutto il giro 


angolare. 


ficilmente guarisce la sordità verbale quando è associata a ce- 
cità verbale, mentre avviene il contrario quando non coesiste ce- 
cità verbale. Il che si traduce in un altro criterio clinico: che, 
cioè, nel secondo caso la lesione o non è molto estesa sull’area 
temporale o risiede fuori di essa, nelle vicinanze, esercitando su di 
essa solo un'azione paralizzante, mentre nel primo caso il processo 
distruttivo colpisce in pieno l'area uditiva del linguaggio. 


Allorquando la lesione risiede nel lobulo parietale inferiore, la 
sindrome é bensi rassomigliante a quella dipendente dalle lesioni 
dell'area temporale, ma se ne distingue per molti fatti. 
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Trattasi d’ ordinario di uomini i quali sono colti da un attacco 
di vertigine, dopo del quale restano disorientati e confusi; qualche 
volta a seguito delle vertigini unitamente al disorientamento vi è 
emiplegia a destra, la quale dura solo qualche giorno o qualche 





Fig. 2. 


settimana, e poi scompare o unitamente alla emianestesia, che d’or- 
dinario l’accompagna, o scompare la sola paralisi motrice rimanendo 
per un tempo molto più lungo, e, forse, finchè dura la vita, l'emia- 
nestesia. Quelli che vivono con l’ infermo sono meravigliati dell’at- 





Fig.268.— Tagli verticali sui quali scorgesi il focolaio distruttivo indietro e sotto il solco 
interparietale comprendendo una parte della marginale e le radici della temporale prolun- 
gautesi nel giro angolare. 


teggiamento strano che egli assume sopratutto quando non vi è 
paralisi. Tali infermi appaiono storditi ed allampanati, non inten- 
dono bene chi loro rivolge la parola, escono di palo in frasca in 
frasi oscure ed inconcludenti, non si raccapezzano a formulare nessun 
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pensiero, tutti i tentativi di esprimersi riescono in circonlocuzioni 
parafrasiche qualche volta anche con parafasia. Talora vi è pure 
agitazione, inquietitudine, disperazione di non potere formulare un 
pensiero e di non potere continuare a mantenere normali rapporti 
con l’ambiente. D'altronde, quando non vanno soggetti a veri ac- 
cessi di confusione mentale e di agitazione motrice, essi sono Cor- 
retti, si mostrano affettuosi con le persone di famiglia, sicchè nella 
condotta e nel contegno non appaiono sensibilmente mutati. 

In simili evenienze l'alienista viene invitato per definire e curare 
i disordini mentali di un cosiffatto malato, disordini che allarmano, 
più che l’ infermo, le persone della famiglia. All'esame di codesti am- 
malati si riscontra quasi costantemente la seguente sindrome: 1. un 
certo grado di sordità verbale la quale tende a scomparire più o 
meno rapidamente; 2. incapacità di leggere, vale a dire di com- 
prendere il significato dei simboli grafici; 3. agrafia o disgrafia 
di grado diverso tanto nella scrittura spontanea che in quella sotto 
dettato e nella copia; 4. perdita della massima parte dei nomi sostan- 
tivi ed anche di altre parole, nonchè della coltura acquistata mercè la 
lettura; 6. coscienza confusa del proprio stato come per intelletto vuo- 
to con faccia talora sorridente e stupida; ovvero consapevolezza della 
miseria intellettiva nella quale si è caduti, con smania, disperazione 
di non sapere più e non ricordare più nulla, per cui invocano essi 
stessi l'opera del medico che li tolga da una situazione così in- 
cresciosa ; 6. emianopsia bilaterale omonima ; 7. percezione normale 
specie dopo qualche settimana dall'attacco, di tutti gli oggetti, di 
tutte le persone, di tutte le relazioni del mondo esterno. 

À questa sindrome corrisponde una lesione poco visibile talvolta 
sulla faccia esterna dell'emisfero, ma sui tagli verticali è costante 
la lesione del lobulo parietale inferiore. Le Fig. 1, 2e3 riprodu- 
cono uno dei classici esempii della mia collezione. 

Questo quadro varia di poco: basta sapere questi fatti e ricer- 
carli per riconoscere la malattia. Esso varia solo secondo il grado 
della cultura di coloro che ne sono colpiti. Ecco due esempii os- 
servati in questi ultimi tempi, i quali rappresentano i due estremi 
della serie e con qualche varietà. 
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OSSERVAZIONE I. 


Il 4 maggio 1903 fu inviato alla Clinica psichiatrica il sacerdote Carb. 
Mic., il quale nel mese di gennaio dello stesso anno era stato colpito da at- 
tacco apoplettico, cui era seguita emiplegia a destra, che scomparve in 2 
mesi. Del suo passato si seppe poco, salvo che nella sua giovinezza, al 
dire di un uomo nella cui casa conviveva, s'era contagiato di sifilide, e 
che durante gli ultimi anni era un po’ eccentrico, corrivo alle interpreta- 
zioni ostili e dedicava molte ore del giorno a calcoli cabalistici. Pare che, 
a seguito dell’ attacco cerebrale , l’ atteggiamento sospettoso si accentuasse 
dippiù, tanto che non volle seguire il suo ospite, che cambiava di dimora, 
e invece si presentò in Questura a reclamare contro il padron di casa. In 
questura non si stentò a riconoscere in lui un uomo profondamente turbato 
nell’ intelletto e lo si inviò al manicomio. Nell’atto della ricezione aveva aria 
di stordito, non si rendeva conto del nuovo ambiente, passava facilmente 
dal tono collerico a quello giulivo e tranquillo, si sforzava per far intendere 
che il suo padron di casa lo aveva derubato e lo accusava di appropria- 
zione indebita. Il suo dire era confuso, parafasico e parafrasico. 

All'esame oggettivo del sistema nervoso si trovò: emianestesia tattile, do- 
lorifica, termica, muscolare e stereognostica a destra; emianopsia bilaterale 
omonima a destra; ipocofosi più accentuata a destra che a sinistra. 

La motilità della faccia era normale ai due lati, non esisteva alcuna asim- 
metria funzionale; nulla di anormale si potè riscontrare all’esame della mo- 
tilità degli occhi, della lingua e degli arti. La forza muscolare era scarsa, 
ma uguale ai due lati, il dinamometro segnava chilogrammi 15 tanto a destra 
che a sinistra e 22 colle due mani. Dei riflessi ricordo quel che fu riscon- 
trato di più importante : il plantare era assente a destra, vivace a sinistra, 
il cremasterico e l addominale assenti ai due lati, il patellare più forte a 
destra, l'achilleo era assente ai due lati; assenza di cloni, nessuna diffe- 
renza d’ intensità nel contegno dei riflessi tendinei negli arti superiori. An- 
datura e contegno generale affatto normali, tenendo pur conto della tarda 
età del malato, nato il 30 dicembre 1815. 

La sua intelligenza si può riassumere nelle seguenti linee tratte dal diario 
clinico. L’infermo si presenta in atteggiamento ordinario gaio; è ciarliero e 
si compiace di conversare colle persone che lo avvicinano. Il processo per- 
cettivo è normale in quanto riconosce perfettamente tutti gli oggetti d'uso, 
tutte le persone che lo avvicinano, mostrandosi molto riguardoso con i me- 
dici e specialmente col Direttore della Clinica. Intende le domande che gli 
si rivolgono purchè si parli a frasi staccate e brevi ed a voce piuttosto alta. 
Talfiata occorre ripetere e più volte la stessa domanda, e spesso rimane in 
atteggiamento interrogativo dopo rivoltagli la parola ed obbliga a ripetergli 
la domanda. Non ci fu mai dato sorprendere disordini sensoriali. 
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Come ho detto poco innanzi, egli parlava volentieri e mostrava di possedere 
una certa esperienza della vita e buona intelligenza, ma parlando non riu- 
sciva ad esprimere intieramente il proprio pensiero ed il suo discorso finiva 
per essere incoordinato, disfrasico. Con un esame piü attento si riesciva a 


Fig. 4.—Scrittura spontanea, voleva scrivere: Michele Carbonara tu Angelo Felice è Anna Mancini. 





convincersi che gli mancavano le parole corrispon- 
denti alle cose che voleva dire, e molte parole egli 
pronunziava trasformate e del tutto guastate, sicchè 
spesso cercava di farsi intendere con un giro di 
parole, che invece riuscivano a rendere più incoe- 
rente il suo discorso. Il massimo difetto consisteva 
specialmente nell’amnesia dei nomi propri e degli 
oggetti anche comunissimi. Tale difetto si ren- 
deva evidente se gli si presentavano l'un dopo 
l’altro diversi oggetti e lo 8’ invitava a pronun- 
ziarne il nome. In nessun caso egli riusciva a pro- 
nunziare la parola corrispondente. Talora del nome 
ripetutogli degli oggetti presenti egli conservava 
per breve tempo una certa immagine fonetica di 
qualcuna delle sillabe più accentuate, e di essa si 
serviva per comporre una parola che aveva con la 
vera qualche rapporto di somiglianza, ma nell’in- 
sieme del tutto nuova e guastata. Così p. e. egli 
dice laps invece lapis; amello invece di anello; 
calamita per calamaio; ghiorno inghiorno per in- 
chiostro; rita per riga, callina invece di cartolina; 
tirascisciò, sciscebusció invece di tirebouchons, ecc. 
Altre volte, non potendo pronunziare il nome del- 
l'oggetto, egli cerca di farsi comprendere indican- 
done l'uso o rilevando qualcuno dei connotati del- 
l'oggetto stesso; cosi 6 che presentandogli un'asta 
da scrivere egli dice: ció che si mette la penna 
vicino.... a casa ne ho molte; presentandogli un 
calamaio: dove si mette il ghiorno l'inghtorno; pre- 
sentandogli un orologio: lo tengo io pure di oro.... 
che ora è, ecc.” 

Intanto egli riconosce esattamente tutti gli og- 
getti. Disponendone varii alla rinfusa sopra di 
un tavolo ed invitandolo colla sola parola a prender 
questo o quello, egli esegue l'ordine con spigliatezza 
e senza mai sbagliarsi, e dell'oggetto sapeva per- 


fettamente l’ uso; che anzi spesso per rievocare l'immagine verbale di qual- 
cuno di essi, poichè la vista non bastava a risvegliarla, egli imprimeva 
alla mano quei movimenti che noi sugliamo compiere quando ce ne serviamo, 
per tal modo qualche volta, specialmente dopo i lunghi esercizii fattigli ese- 
guire in clinica, egli riusciva a pronunziare i nomi; chiave, anello, penna, ecc. 
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È importante a notare che l’infermo riusciva più facilmente a pronunziare 
il nome d’un oggetto quando lo prendeva in mano ad occhi chiusi, vale a 
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Fig. 5. — Spontaneamente scriveva meglio i numeri che le lettere 
per la familiarità a scrivere numeri essendo egli un giuocatore a lotto. 


dire allorquando si serviva solo delle immagini tattili e muscolari, che non 
ad occhi aperti, quando cioè alle tattili si associavano le immagini visive. 
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Fig. 6. — Dettato: (io mi trovo nel manicomio). 


La lettura era difficile, spesso nel leggere ad alta voce alterava sostan- 
zialmente le parole (paralexia), ed in ogni caso egli non intendeva affatto 





Fig. 7.— Copia delle parole: (Manicomio Provinciale). 


il significato dello scritto che gli stava sott’ occhio. Quando alla scrittura 
egli era ridotto a poter scrivere solo il proprio nome spontaneamente ed i 
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numeri fino a dieci. Non fu possibile fargli scrivere una sola frase sotto det- 
tatura e nemmeno a fargli copiare, in maniera riconoscibile, le due parole: 
Manicomio provinciale. Le fig. 4, 5, 6 e 7 sono riprodotte da esemplari di 
scritti dell’ infermo. 





Fig. 8. 


Il 19 Settembre 1908 quest'infermo fu colto da un altro lieve attacco ce- 
rebrale per il quale rimase alquanto tempo stordito, e del quale residuó paresi 
dell’ arto inferiore destro, che scomparve dopo un giorno. Si ripristinò lo 
stato precedente a questo attacco pochi giorni dopo, e, successivamente, : du- 





Fig. | 9. 


rante i primi mesi del 1904, andó migliorando perché con i continui eser- 
cizi di ripetizione di un piccolo vocabolario degli oggetti più comuni egli si 
esprimeva più facilmente, con meno circonlocuzioni, ed era perciò anche più 
ilare, più soddisfatto, più cosciente, tanto che spesso mi domandava di ri- 


~ 
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lasciarlo in libertà, volendo provvedere ai suoi interessi e disporre di un 
piccolo peculio, di cui egli affermava essere possessore. 

In queste condizioni rimase fino al 17 giugno 1905, a letto, tranquillo, cor- 
retto, rispettoso e socievole, specialmente con i medici. Morì il 19 giugno 
1905 per un attacco apoplettiforme. 

All’autopsia si riscontrò, esaminando minutamente tutto il cervello, un 
unico grosso focolaio di rammollimento, con avvallamento della superficie 
dell'emisfero sinistro, nella regione del lobulo parietale inferiore. Detto fo- 
colaio è limitato in avanti dal ramo anteriore del solco interparietale, diva- 
ricando il quale si vede che la lesione, approfondandosi obliquamente in 
avanti, raggiunge e distrugge la corona raggiata della parte centrale ed 
inferiore della circonvoluzione parietale ascendente. In alto è quasi limitata 





Fig. 9. 


dal soleo interparietale, di cui la lesione segue la curva, rimanendo pochi 
millimetri al disotto di esso. Indietro raggiunge una linea tirata vertical- 
mente in direzione del prolungamento della scissura occipito-parietale. In 
basso invade molto indietro il campo della prima circonvoluzione temporale 
e si prolunga posteriormente sul campo del giro angolare, (Fig. 8). 

Un taglio fatto cadere verticalmente sulla parte posteriore della circon- 
voluzione parietale ascendente lascia vedere chiaramente la lesione della co- 
rona raggiata di questa circonvoluzio e, (Fig. 9). 

Un altro taglio parallelo al primo fatto cadere sul centro del focolaio di- 
mostra chiaramente che desso si approfonda sino all'ependima ventricolare 


interrompendo le fibre ottiche talamo-corticali, e anche quelle del fupetum 
(Fig. 10). 


28 
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Resta dunque provato con questa osservazione che pur esistendo 
una lesione distruttiva cosi vasta e profonda, il disturbo mentale 
che ne segue puó esser minimo. Ne diró piü tardi la ragione. 


Osservazione II. 


Il 6 novembre 1901 fu accolto nella mia Clinica il sig. La. Lu. di anni 
55, professore di lettere di classi liceali. La storia famigliare è negativa. 
L’anamnesi individuale non esclude che egli contraesse, giovane, la sitilide. 
Il giorno 22 ottobre, vale a dire 15 giorni prima che si presentasse al no- 
stro ambulatorio, mentre dava lezione, fu colto da vertigine e non potè più 
continuare a parlare. In uno stato quasi di incoscienza, affermava chi l’accom- 
pagnava, fu condotto da uno scolaro a casa, ove fu constatato, insieme a 
gravi disturbi della parola, la paresi degli arti del lato destro. Tale paresi 
scomparve nel volger di pochi giorni; la confusione persistette insieme con 
il disturbo della parola, ed a tal punto che, nei giorni che se ne fece l'esame 
obiettivo, non fu possibile precisare se esistessero alterazioni délle sensibi- 
lità al lato destro. 

Più tardi si potè constatare che la sensibilità era integra, ma dopo alcune 
settimane non ci fu possibile assicurarci dello stato della sensibilità stereo- 
gnostica, atteso il grave disturbo del linguaggio e dell’intelligenza. La sensibi- 
lità uditiva era normale ai due lati, non cosi la visiva, poiché l'esame perime- 
trico, appena fu possibile, tece notare emianopsia bilaterale omonima, con 
notevole restringimento del campo visivo nella metà destra. La paralisi mo- 
trice era perfettamente scomparsa, e nulla più rimaneva che ricordasse l'at - 
tacco del 21 ottobre. l 

I più gravi disturbi questo infermo presentava allo esame del linguaggio 
e della intelligenza. Colto, conoscitore di parecchie lingue, forte dantista 
che aveva imparato a momoria gran parte della Divina Commedia, eglì non 
ricordava più nulla. 

Non poteva ripetere nemmeno un verso solo della Divina Commedia, non 
la citazione gli era possibile di un autore dei tanti ch'egli aveva compulsati. 
Quando lo condussi per la mia lezione nell’aula, fu un mormorio di sorpresa 
nei giovani, alcuni dei quali lo riconobbero per l’antico loro maestro di let- 
teratura. E fu una maggiore sorpresa per tutti, quando. domandatogli di 
dire qualche cosa di Dante, egli rispose di non poter più rammentare nulla 
di quanto aveva prima imparato. E si rammaricava di non poter più utiliz- 
zare il suo patrimonio mentale in quanto egli in qualche maniera lasciava 
intendere quanto fosse grande la sua sventura per la perdita del suo pa- 
trimonio di cultura. Senonchè l’amnesia si estendeva a qualche cosa di più 
del solo patrimonio di cultura, e il processo associativo non era più così or- 
dinato che egli non cadesse in difetti, in disfrasie ed in dislogie. Se per 
esempio gli si domandava: Quanti anni avete? egli rispondeva: « Ventidue.... 
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ventitrè..... ventisei..... trenta..... dieci..... potrei cominciare: duecento ». S’ac- 
corgeva d'aver detto una corbelleria ed allora cominciava a contare da uno e si 
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Fig. 11. — Scrittura spontanea. 





Fig. 12. — Dettato. 





Fig. 18. — Copia. 
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fermava a cinquantacinque, che è la cifra approssimativa della sua età. Egli 
non presentava il fenomeno della sordità verbale perchè comprendeva tutte 





Fig. 14. — Scrittura spontanea 
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Fig. 16. — Dettato. 
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le domande che gli si rivolgevano ed anche in tempo relativamente 
breve. Se io discorrevo di lui e dei fenomeni che egli presentava, egli co- 
glieva qualche volta il significato della frase ed approvava sorridendo se 
quello che io diceva corrispondeva in realtà a quello che egli sentiva ed 
apprezzava; ma in generale egli non poteva tener dietro ad un discorso 
lungo; durante la lezione, ad onta che egli fosse uomo coltissimo, rimase 
li come allampanato, con un leggiero sorriso che gli sfiorava le labbra, e 
quando, dopo, gli domandai se avesse nulla capito di quello che io avevo 
detto, mi rispose, con una levata di spalle e con una faccia interrogativa, 
che egli nulla aveva compreso. Non v'era dunque sordità verbale, ma di 
sicuro logocofosi. 

La cecità verbale era completa; nè le parole né le sillabe egli ricono- 
sceva e pronuzziava. Quelle erano divenute per lui dei geroglifici indeci- 
frabili. 

Per alcuni anni persistette la cecità verbale; migliorò lentamente si che 
divenne incompleta; l’ alexia passò in paralexia, e fu solo in questi ultimi 
tempi, giacchè egli è ritornato alla Clinica di tanto in tanto per farsi 
osservare, che la lettura gli si è resa abbastanza facile e non molto sten- 
tata. Però egli dimenticava, immediatamente dopo, quello ‘che aveva letto, 
come quello che aveva udito. 

Quanto alla scrittura, essa era profondamente alterata, e fornisce la prova 
tangibile della decadenza mentale di questo povero uomo. 

Il 6 Novembre 1901 egli scriveva come negli esemplari ritratti nelle 
Fig. 11, 12, 13. Al 2 Gennaio 1902 la scrittura era alquanto migliorata, 
ma ancora molto alterata, come dimostrano i tre esemplari riprodotti nelle 
Fig. 14, 16, 16. 

Dopo circa tre altri anni di rieducazione, il 10 Decembre 1905, in coin- 
cidenza della riacquistata capacità a leggere, egli scriveva i tre esemplari 
ritratti nelle Fig. 17, 18, 19. 

Dall'ultimo esemplare (Fig. 19) risulta chiaramente come egli nel 1905 
aveva molto guadagnato, al punto di poter leggere e copiare. La osserva- 
zione metodica di questo infermo forni la pruova che a misura che sì andò 
ripristinando la funzione della zona del linguaggio, egli si mise in grado 
di scrivere spontaneamente in maniera comprensibile. Gli riesciva invece più 
difficile la scrittura di frasi che gli venivano dettate; egli inoltre non era 
in grado di ripetere quello che gli si diceva e non intendeva il significato 
degli oggetti che gli si indicavano verbalmente, mentre gli stessi oggetti 
egli li conosceva quando ne leggeva il nome. 

Molte volte però, anche leggendo, egli non era in grado di associare 
all’immagine verbale grafica quella dell'oggetto reale. Cosi p. e. se leggeva 
le parole penna, bastone ecc. e gli si diceva di indicare dove fosse la penna 
o il bastone, egli riesciva a farlo, ma con grande difficoltà e rileggendo le 
parole; non vi riesciva quasi mai se le parole gli si ripetevano pronunziate 
da altri. Dopo 3 anni, anche il campo visivo s'era allargato a destra. 





Fig. 17. — Scrittura spontanea 


Durante tutto il tempo che 
rimase in osservazione Si 
poté sicuramente constatare 
che, tranne nei primi tempi, 
prima che si fosse riorien- 
tato, egli si mostró sempre 
affettuoso colla moglie, preoc- 
cupato della sua famiglia, e 
non compì mai atto strano 
o incoerente o pericoloso. 


E in ciò sta veramente 
la differenza tra la de- 
menza afasica e tutte le 
altre forme di demenza. 
Se questi uomini si do- 
vessero giudicare dalla 
condotta e dai loro rap- 
porti con la famiglia, non 
apparirebbero dementi , 
perchè la vita affettiva 
non è sensibilmente of- 
fesa e la condotta segue 
le norme dell’abitudine e 
delle acquisizioni di de- 
cenza e di convenienza. 
i Il difettogravissimosta 
nella formazione e nella 
espressione del pensiero, 
ed è proporzionato alla 
perdita del patrimonio 
delle parole; ed anche 
quando non esistano vere 
sordità e cecità verbali, 
la demenza é proporzio- 
nata al difetto persistente 
della fissazione e della 
rievocaziane delle parole. 
anche da poco lette o 
udite, non solo, ma è 
anche proporzionata al 
difetto di associare le 





Fig. 18. — Dettato 
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immagini verbali alle immagini delle cose. Una 
tale incapacità associativa (per probabile lesione 
di vie associative) deve impedire la formazione 
di quelle sintesi onde nasce la formazione logica 
del pensiero e la successione di pensieri che é 
condizione della mente normale. Questo caso 
rassomiglia quasi pertettamente a quello da me 
pubblicato negli Annali di Nevrologia (Fas. V e 
VI, 1891); all’altro pubblicato nel mio trattato 
sulle malattie del cervello ( Ed. Vallardi, 1900) e ad 
un altro di cui, come nei precedenti due casi, ebbi 
Opportunità di fare la necroscopia di cui riporto 
qui le sole fotografie dei tagli caduti sulla lesione, 
che per la sede è caratteristica della descritta 
sindrome dell'afasia ottica, o. se si vuole, della 
demenza afasica ottica (Fig. 1, 2, 3). 

In tutti questi casi, ad una sindrome ricono- 
scibile quasi sempre, e sicuramente diagnosticabile. 
corrisponde una lesione, che, più o meno estesa, 
colpisce la medesima area: parte del giro margi- 
nale e giro angolare, frequente partecipazione, 
per piccola parte, dell’area temporale. 

Esistono dunque due gruppi chiaramente di- 
stinti di afasici: in uno predomina la sordità ver- 
bale con cecità verbale frequentemente associata; 
in un altro il fenomeno essenziale è la cecità 
verbale. la sordità verbale riscontrandosi solo nei 
primi tempi della malattia e tendendo a scom- 
parire, mentre la cecità verbale resta stazionaria, 
o scompare in parte dopo lungo tempo. Nell'uno 
e nell'altro gruppo v'é a principio della malattia 
un periodo di disorientamento della personalità; 
nell’uno è nell’altro è immancabile l'amnesia dei 
nomi e il corrispondente impoverimento dell’intel- 
letto; nell'uno e nell’altro gruppo v'è incapacità 
ad associare la immagine uditiva o quella visiva 
delle parole o entrambe alla immagine degli og- 
getti che esse significano; in entrambi sono fre- 
quenti la parafasia e la disfrasia, più nel primo 
che nel secondo. Un'altra differenza esiste tra 
i due gruppi ed è che, mentre le lesioni del 
lobo temporale danno una sindrome più uniforme 
per quanto riguarda la intensità dei fenomeni, 
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quelle invece del lobo parietale inferiore danno una sindrome va- 
riabile che, in certo modo, è relativa al grado di coltura degli 
individui che ne sono colti. 

Dai fatti bene osservati scaturice la concezione che l'area vi- 
siva della parola va assumendo maggiore importanza a misura che 
aumenta la coltura umana e progredisce la civiltà, 
poichè più leggendo imparano gli uomini oggi- 
giorno che ascoltando, e più intensamente sarà 
quest'area coltivata in avvenire, quando e dove 
il popolo parteciperà alla grande coltura leg- 
gendo giornalmente libri e giornali. 

E poi che la forma del cervello è la stessa, salvo 
varianti individuali di scarso valore in tutti gli 
individui ed in tutte le razze umane, nasce 
spontanea la ipotesi che questa provincia corti- 
cale, rappresentata dalle due circonvoluzioni pa- 
rietali inferiori, dev'essere considerata come ter- 
ritorio, in origine incolto, che la natura e la vita 
moderna dissodano e mettono gradatamente a 
cultura, trasformandolo in una provincia fertilis- 
sima, in uno degli emporii più importanti per la 
vita mentale dell'individuo e dell’ umanità. I 
metodi del dissodamento consistono nell’eserci- 
tare molto la lettura, ed acquista con ciò una 
irresistibile suggestività la ipotesi, che sia affatto 
recente e solo di una parte degli uomini, il grande 
patrimonio intellettivo che con la coltivazione 
di questo campo del mantello cerebrale ciascun 
uomo acquista. È in esso che si feconda lo spi- 
rito dei contemporanei con i prodotti trasmessi 
da quelli che furono; è là che l’uomo integra la 
propria personalità psichica con quella dei suoi 
contemporanei e con la storia dell'umanità. 

Non deve sfuggire al giudizio il fatto, che men- 
Fig. 19 — Copia. tre il centro delle immagini foniche non ha per- 
duto dalla sua importanza nel congegno della vita mentale, quello 
dell’area visiva, la quale solo di recente è stata messa a cultura, 
ne va guadagnando una sempre maggiore, e diventa, negli uo- 
mini coltissimi, com’ è capitato a me di osservare più volte, il 
centro di tutto il congegno della formazione e della espressione 
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del pensiero. Ed è anche a notare che detta zona non ha confini 
definiti indietro ed in basso, ed apparisce assai più estesa di quella 
delle immagini foniche. Invero essa comprende la vasta area della 
circonvoluzione marginale e del giro angolare, che apparisce già 
molto più estesa dell’area delle immagini foniche (almeno per quanto 
possono provare le osservazioni fin qui raccolte). D'altro canto noi 
ignoriamo quale sia la funzione di tutta quella parte del mantello 
che circonda in basso il giro angolare e l’area acustica verbale, val 
quanto dire la circonvoluzione fusiforme, nonchè buona parte della 
seconda e della terza circonvoluzione del lobo temporale e forse 
anche il lobulo linguale; in altri termini di tutta quella estesa area 
che. secondo FLECcHSI:, sarebbe la grande zona associativa parieto- 
temporo-occipitale, e che tutto lascia supporre, non senza qualche 
fondamento di verità, che sia invece un territorio non ancora dis- 
sodato dal lavoro della natura e della educazione umana, come non 
erano dissodati il giro angolare e la circonvoluzione marginale, 
prima che l' uomo imparasse a leggere e a scrivere; come sono 
inoperose ed improduttive anche ora in tutti quegli uomini, che 
purtroppo ancora abbondano, che non hanno imparato a leggere: 
nei ritardarii della civiltà. Ció é provato anche dal fatto che la 
distruzione (in verità, molto rara) di questa parte del cervello in 
un analfabeta, in un uomo cioé il quale non imparó a leggere, e quindi 
non formó mai pensieri e frasi con le immagini visive delle parole, 
non produce nessun danno rilevante. L'analfabeta che subisce una 
cosiffatta lesione del cervello pensa e parla quasi come prima di 
ammalare. È il povero che nulla perde se una grandinata di- 
strugge il raccolto di tutta una contrada. Mentre una simile le- 
sione, di pari estensione, in individuo molto colto, che ha molto 
imparato leggendo e che nella formazione logica del pensiero ado- 
pera materiale proveniente dalla fucina visiva delle parole, produrrà 
effetti disastrosi per la vita mentale. Quell'uomo con siffatta lesione 
non solo perde la capacità di leggere e di scrivere, ma dimentica 
tutto quello che ha imparato leggendo, la maggior parte del suo 
patrimonio intellettuale. E poichè aveva fatto, col lungo lavoro, di 
quel campo cerebrale il punto di ritrovo della sua vita mentale, 
onde traeva forza e ricchezza, dopo l'uragano che si lascia dietro 
di sé le ruine, il proprietario del campo resta impoverito e disorien- 
tato nel mondo. | | 

Né é a dire che codesti effetti disastrosi sieno prodotti da lesioni 
localizzate in quella regione, perché essa corrisponde a quella zona 
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associativa che FLEcHSIG considera come la grande zona intellet- 
tuale. Siccome la massima parte dei prodotti del lavoro corticale 
è effetto di lavoro associato, la indicazione differenziale del FLECHSI1G 





Fig. 20. 

Vasto focolaio distruttivo dell'emisfero destro esteso in avanti sin presso ai piedi della 
2.* frontale: indietro sino alle circonvoluzioni occipitali; in basso sino alla seconda c. tem- 
porale. 
non è troppo felice, e non la si può accettare ifino a un certo 
punto) che nel senso anatomico. 

La perdita del patrimonio intellettuale è, secondo me, propor- 
zionata non solo alla estensione della lesione di questa grande area, 





Fig. 21. 
Taglio verticale caduto innansi al talamo ottico. Il rammollamento è profondo 
nella sostanza bianca sin presso al corpo striato. 


ma principalmente al grado di coltura, in quanto quest'area rap- 
presenta il grande cantiere nel quale si costruiscono, con le imma- 
ginì elementari, 1 pensieri astratti formanti una sola cosa colle 
parole rispettive. 
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Una prova decisiva del significato fisio-psicologico, che parmi abbia 
il lobulo parietale inferiore, e del valore che debba essere ad. esso 
assegnato, scaturisce dalla osservazione non rara di estese distru- 
zioni dell’identico campo corticale a destra, senza dimostrabile can- 
giamento della personalità psichica. 

Riporto in questo articolo le fotografie della faccia esterna, e di 
un taglio verticale praticato sull'emisfero destro del cervello di una 
donna che fu lungamente ricoverata nel manicomio. Essa era emiple- 
gica a sinistra, e non presentava notevoli disordini intellettivi. Fece 
osservare bensi un certo mutamento della personalità nel senso del- 
l'affettività e dell'emozione; la capacità intellettiva era diminuita 
alquanto ¿n toto, ma essa comprendeva, parlava e ragionava rego- 
larmente, come potevano consentire la sua costituzione mentale 
originaria, non forte, ed il suo analfabetismo. All’autopsia di questa 
donna, morta di pulmonite, fu trovato un vasto focolaio distruttivo 
del cervello (rammollamento) che si estendeva dalla zona rolan- 
dica a quasi tutta la grande zona associativa occipito-parieto-ten- 
porale del FLEcHsIG (Fig. 20, 21). 

La ragione di una così grande differenza di risultato, in questo 
caso, come in altri analoghi, rispetto all'enorme perdita intellettuale 
di quegli altri, le cui lesioni furono relativamente assai circoscritte, 
come sl è potute scorgere nelle figure riportate, sta in ciò che 
la lesione in questa donna era a destra, mentre il linguaggio in 
massima é funzione dell'emisfero sinistro. 

E se ne trae la conclusione, che non il fatto anatomico di una 
struttura prevalente di fibre associative conferisce valore intellettivo 
ad una area corticale, bensi la funzione specifica che emana da essa. 

La distruzione del lobo parietale inferiore produce negli uo- 
mini colti, effetti disastrosi; riducendoli nella più penosa miseria 
intellettiva: perchè è il registro del grande patrimonio linguistico, 
dove ogni uomo che legge organizza l'archivio dei titoli della sua 
richezza intellettiva. Se quell'archivio va in fiamme, tutto é per- 
duto per la sua vita intellettiva. Mentre lesioni della stessa regione 
nell’ emisfero destro non producono danni notevoli all’ intelletto, 
perchè la stessa zona a destra, salvo nei mancini, non ha funzione 
definita, e molto probabilmente è un’area di evoluzione destinata 
all'avvenire intellettuale dell'umanità. 

Che cosa è dunque la demenza degli afasici ? Innanzi a ogni 
altra cosa é bene liberare il campo dal pregiudizio che s'abbia a 
credere la zona del linguaggio come centro dell'intelligenza nel 
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senso comune e generico della parola. Lungi dall'adottare una 
cosiffatta formola erronea, noi diciamo solamente che la zona del 
linguaggio é uno dei campi corticali dell'intelligenza, perché la pa- 
rola é uno dei coefficienti necessarii ond'essa raggiunga il grado 
di sviluppo dell'uomo odierno, e si esplichi. 

Mi piace riportare qui quello che ebbi a dire nella conferenza 
che mi onorai di fare per invito del Prof. LowBRoso e del Comi- 
tato ordinatore al Congresso internazionale d’Antropologia Crimi- 
nale in Torino la sera del 29 Aprile ultimo: 

« La mente è il prodotto della funzione di tutto il cervello, forse 
diremo meglio di tutto il sistema nervoso. Ma se anche volessimo 
limitarci al solo mantello cerebrale dovremmo, per buona regola, 
affermare che tutte le sue parti, già specializzate per una deter- 
minata funzione, tutti gli elementi cellulari di cui esse risultano 
costituite concorrono alla struttura e alla esplicazione della intel- 
ligenza e della personalità, vale a dire alla vita mentale di ciascun 
uomo. Se non che mentre le lesioni di quelle parti del mantello 
cerebrale situate al di fuori della zona del liguaggio e dei lobi 
frontali, à parità di condizione, non lasciano scorgere un notevole 
deterioramento della personalità psichica, sebbene esse producano 
differenti e varii disturbi funzionali, quelle invece di porzioni anche 
molto circoscritte della zona del linguaggio, producono alterazioni 
e disordini assai gravi, nella vita mentale, e vari per natura e per 
i cangiamenti che inducono nella personalità. 

« Tutti sanno omai che alcune lesioni del cervello come quelle a 
focolaio, emorragie o rammollimenti, nella maggior parte dei casi 
equivalgono alle esperienze che la malattia fa sul cervello umano 
distruggendone tale o tal'altra parte: non diversamente da quello 
che fa lo sperimentatore allorquando scopre dove vuole il man- 
tello cerebrale, e distrugge quella parte che è compresa nel do- 
minio delle sue intenzioni sperimentali. 

« Il mantello cerebrale nella sua essenza funzionale io me lo ratfi- 
guro da una parte come il campo di proiezione centrale di tutte 
le forze della natura, capaci di stimolare i nostri sensi, dall'altro 
come il campo di formazione di tutte le diverse e innumerevoli 
maniere di moto con cui l'uomo reagisce sul mondo. 

« E il mantello cerebrale che spiritualizza le energie brute della 
natura, formando da esse (dai corpi luminosi, dai suoni, dai contatti, 
dalle parole udite) immagini e con queste pensieri; accumula codesti 
prodotti e quelle energie, e poi li restituisce al mondo esterno 
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sotto la forma ordinaria di forza meccanica. Tutte quelle energie 
sì traducono in movimenti destinati a superare resistenze, per 
la conservazione dell'individuo e della specie. 

< Dalla forza spiegata dall’agricoltore che solca la terra, e da colui 
che solleva un peso, e si dirige in cerca dell’alimento, o sì muove 
per soddisfare le varie e incalcolabili sempre nuove esigenze della 
vita, orientata alla ricerca del piacere nelle sue infinite varietà e 
gradazioni, a quella che passa per gli ingranaggi onde il pensiero 
geniale scintilla e si plasma nella parola parlata o scritta che 
è movimento, e che induce all’azione, non v'è che metabolismo di 
forze che si trasmettono dal cosmo al cervello e da questo al mondo 
esterno. 

« À tale lavoro di trasformazione prende parte tutto il sistema 
nervoso, che noi possiamo considerare distribuito in molte provincie 
o dominii, a ciascuno dei quali é assegnato, in una mirabile armonia, 
un compito specifico. Tralasciando ora persino il tentativo di de- 
finire le fasi di cotesto metabolismo negli organi nervosi periferici 
e nelle stazioni intermedie scaglionate lungo il percorso che in- 
tercede tra gli organi periferici di senso o ricettori delle forze brute 
e il mantello cerebrale, si può, senza pericolo di sconfinare dal rigore 
scientifico, asserire che diverso è il lavoro dei novemila milioni e più 
di cellule di eui si valuta costituito il mantello cerebrale. Quelle del- 
l'emisfero sinistro, per es., lavorano assai più per l'intelletto e la co- 
scienza che quelle dell'emisfero destro, e nello stesso emisfero fucine 
e operai esistono che lavorano con ritmo invariabile alla trasfor- 
mazione del materiale grezzo, che la natura porge ad ogni istante 
ai nostri sensi, e che noi presumiamo uniforme in tutti gli uomini, e 
fucine ove si raccolgono codesti prodotti, che vengono trasformati 
in altri di un valore inestimabile per la estensione, la vigoria e 
l'efficacia dell’ intelletto di ciascun uomo. Mi si consenta un para- 
gone: quando noi ammiriamo nel suo inseme una nave da guerra, 
chi pensa agli umili operai al cui lavoro è dovuto quel complesso 
e mirabile meccanismo al quale sono affidati l'onore e la fortuna 
di un paese? Chi si ricorda più dell’agricoltore che piantò e coltivò 
gli alberi, che fornirono il legno da costruzione, o del minatore 
che estrasse dalle visceri della terra il ferro e il rame, dei forna- 
ciai e dei fonditori che prepararono il materiale per le macchine, 
ì cannoni, le borchie, le eliche, i chiodi, e dei carpentieri, degli 
ebanisti, dei tappezzieri ? Noi ammiriamo il gran mostro fumante 
che solca le onde or carezzevoli or minacciose, che supera le 


— 366 — 


oceaniche distanze, soccorre o distrugge, difende o minaccia, che 
innalza il vessillo della civiltà o quello della morte, e ci richiama 
a mente tutt’al più il cantiere nel quale fu allestito, e il comandante 
che ne regge i destini. 

« Così è del pensiero nei rapporti col linguaggio. La parola, che 
sia parlata o scritta, riassume la maggiore potenza odierna del- 
l'Uomo. Essa possiede tutte le armi per la conquista e il dominio: 
é amore, se traduce in suoni articolati la simpatia di due esseri, é 
suggestione se trasmette ad altri pensiero, sentimento e azione, 
é gioia se carezza, é dolore se lacera, é volontà se comanda , e 
morte se ferisce, é vittoria se divina, é bellezza, é armonia, é suono, 

è luce, è tumulto, è tempesta, è la natura per quanto ha di bel- 
na per quanto ha di sublimemente orrido, e di terribilmente 
dinastia: È pittura o scultura quando ritrae fedelmente la 
forma e i colori delle cose e degli spazii nelle loro infinite varietà; 
è scienza quando ci traduce il linguaggio della natura e della sua 
potenza multiforme, è coscienza quando ci comunica le nozioni 
e le emozioni dei nostri simili. E bene, noi non conosciamo che 
i cantiere onde la parola viene lanciata sull'oceano della vita, 
centinaia e migliaia di milioni di operai sparsi o raggruppati nelle 
più diverse parti del mantello cerebrale forniscono continuamente 
contenuto di pensiero e materiale di costruzione; ma essa riassume 
in un mirabile meccanismo il pensiero nella forma sensibile. Fi- 
guriamoci che il cantiere, nel quale si trovassero navi allestite ed 
altre in via di costruzione fosse distrutto. Esisterebbero bensì sparsi 
pel paese, in altri opifici, tutti i pezzi con i quali altre navi po- 
trebbero essere costruite; ma se non si ricostituisce il cantiere dove 
si lavori da speciali operai a comporre da quei materiali la nave, 
mancherà la utilità e la efficacia di tutto quel materiale da costru- 
zione, che intanto aveva valore in quanto era disposto così da 
comporre la nave. Al caso nostro il materiale da costruzione sono 
le immagini delle cose che non possono formare pensieri astratti 
se non costruendo parole. Tutti i nomi astratti e tutti i nomi so- 
stantivi che formano essenzialmente buona parte del contenuto 
mentale di ciascun uomo non sono più rievocabili nè utilizzabili 
dal momento che è distrutta o non funziona la fucina che riunisce 
e fonde il contenuto di pensiero nella figura sensibile, che è la 
parola; i rapporti interumani sono da quel momento infranti in 
massima parte, l’edificio mentale crolla, e noi ci troviamo innanzi 
ad una forma di demenza nello stretto significato della parola. 
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« Con le parole noi intendiamo il pensiero degli altri e comuni- 
chiamo ad altri il nostro pensiero, parlando e scrivendo. Cosic- 
chè un ambiente spirituale si forma nella comunione umana di 
pensieri, di aspirazioni, di tendenze e di istinti comuni, e di tal 
guisa che, mercè la evoluzione continua del cervello, l’uomo si sente 
più partecipe della vita dell'umanità e registra successivamente 
nelle scritture la storia di essa. 

« I primi uomini comunicavano tra loro con un piccolo numero 
di parole, qualche centinaio di parole monosillabe o bisillabe; l'uomo 
moderno invece puó comunicare con un numero di parole decine di 
migliaia di volte pià grande; e mentre gli uomini un poco piü 
civilizzati si trasmettevano anche a distanza, o tramandavano alla 
posterità i loro pensieri e i loro sentimenti a mezzo di segni gra- 
fici rudimentali come i geroglifici e le iscrizioni cuneiformi, l’uomo 
più progredito ha sviluppato gradatamente la facoltà di fissare le 
proprie idee e i propri sentimenti in simboli grafici riconoscibili 
da tutti gli altri uomini per la forma particolare e per il loro con- 
tenuto psichico. Prima che esistesse la scrittura, il linguaggio si 
esplicava da un congegno semplice formato dal centro fonico e dal 
centro motore. Con la scrittura, e quindi con la lettura il congegno 
si è complicato con l’aggiunta dell’area corticale della lettura e forse 
anche con quella della scrittura ». 

Si desume da questi fatti che il cervello nella sua parte man- 
tellare è costituito di aree o provincie, alcune delle quali furono 
messe a cultura da tempo antichissimo, altre in tempi più vicini 
a noi, che esploratori recenti hanno scoverte e definite con lavoro 
felice ed assiduo d'indagini e di osservazioni. Da questo punto di 
vista il cervello riproduce la storia e le vicende del mondo che 
abitiamo. E se ne deduce altresi il concetto del danno alla vita 
mentale di chi subisca una lesione distruttiva di quei centri di 
lavoro ove piü ferve la operosità mentale. E questo danno, che io 
ho definito nelle sue linee generali, che costituisce la demenza 
degli afasici; la quale si distingue da tutte le altre forme di demenza, 
salvo per quella compartecipazione al danno di tutte le altre atti- 
vità mentali dovuta a la solidarietà anatomica di tutte le parti del 
cervello e di tutte le attività mentali onde nasce la unità della 
coscienza. 


Quanto alla esistenza di un centro motore della parola parlata, 
dell’antico e noto centro di Broca, messa in dubbio dal MARIE, io non 
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ho osservazioni personali numerose e decisive per esprimere opi- 
nione diversa da quella che ho espressa nel mio « Trattato di psi- 
chiatria » pag. 132 e 155 e seg. Una cosa mi par certa e può dar ra- 
gione all’ affermazione di MARIE, ed è che l’afasia motrice pura, come 
fu descritta dagli autori, è molto più rara di quello che si può 
indurre da tutte le antiche e recenti pubblicazioni. È per ciò 
lecito argomentare che molti casi di afasia sensoria furono scam- 
biati per afasia motrice. Ma, quanto al carattere e al valore di 
questa ultima, é necessario rifare la via per ricercarne i caratteri 
e definirla, se esiste, nella sua essenza e per la sua sede. 


Istituto psichiatrico e neuropatologico della R. Università di Napoli 
diretto dal Prof. L. BIANCHI 





ALCUNE QUESTIONI 


SU 


LO SVILUPPO DELLA CORTECCIA CEREBRALE 


NEI MAMMIFERI *) 


—n 


RICERCHE 
DEL 


dott. O. FRAGINITO 
Libero docente e Ajnto 





In una comunicazione al X Congresso della Società freniatrica 
italiana tenuto in Napoli nell'ottobre 1899 riassumevo così le mie 
prime osservazioni sulla genesi della corteccia cerebrale dei mam- 
miferi e specialmente del cane: 

1. La parete della vescicola degli emisferi, nei primordi dello 
sviluppo, é molto sottile, ed é costituita da numerose cellule em- 
brionali a forma più o meno rotondeggiante. 

2. In embrioni dai 10 ai 12 giorni la parete aumenta di spes- 
sore e si divide in due strati: uno interno, molto spesso; ed uno 
esterno, più sottile, destinato a formare la corteccia cerebrale. Questa 
divisione in due strati è stata riscontrata anche dal KòLLIKER nel 
coniglio. In un periodo poco più inoltrato si vede intercedere tra 
1 due un terzo strato, fatto da nastri di cellule decorrenti in vario 
senso e precorrenti ai futuri fasci bianchi degli emisferi. 

3. Lo strato esterno, che è il solo del quale ora mi occupo, 
acquista man mano una notevole spessezza, ed a sua volta si dif- 
ferenzia in tre strati: uno esterno, fatto di cordoni di cellule per- 
pendicolari alla superficie esterna della corteccia; uno interno, 


*) Pubblicato nel volume in omaggio al Prof. E. MorseLLI in occasione del 
suo venticinquesimo anno d’ insegnamento. 
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molto sottile, confinante con la sostanza bianca; ed uno medio, 
costituito di cellule embrionali più grosse, meno intensamente co- 
lorate, a forma vescicolare. 

4. Questa distifizione di strati non si compie contemporanea- 
mente in tutte le regioni della corteccia. In embrioni di 50 giorni, 
essa è evidente al polo occipitale degli emisferi, mentre non è 
neppure accennata al polo frontale. Alla stessa epoca la circonvo- 
luzione dell’ ippocampo, già ben delimitata, mostra evidenti cellule 
piramidali. 

5. Gli elementi cellulari dello strato medio (dello strato, cioè, 
delle future cellule piramidali) non emettono essi i propri prolun- 
gamenti; ma alla formazione di questi provvedono i cordoni cel- 
lulari dello strato esterno, che forniscono il prolungamento apicale 
e spesso anche i prolungamenti della base. 

6. Il prolungamento apicale, nei feti di 50 giorni, mostra una 
evidente struttura fibrillare. La stessa struttura mostrano i pro- 
lungamenti della base, quando sono formati !). 


Dal 1899 ad oggi non oserei affermare che lo sviluppo della 
corteccia cerebrale abbia attratto di molto l'attenzione degli osser- 
vatori e che le nostre conoscenze sull'argomento sieno notevol- 
mente accresciute. Le poche pagine che RaMoN v CajAL, nel suo 
recente trattato ?), dedica alla « histogenesis de la corteza cerebral » 
contengono, unico fatto nuovo, un accenno all'epoca del primo 
apparire delle neurofibrille nelle cellule piramidali : per il rimanente, 
semplice riproduzione di vecchi schemi a sostegno di vecchi con- 
cetti. VaN GEHUCHTEN, che nella testé apparsa quarta edizione 
della sua « Anatomie du système nerveux de l' homme » tratta. con 
insolita larghezza e con spirito innovato le questioni generali di 
istogenesi, non si occupa di proposito della evoluzione degli ele- 
menti corticali. Il lavoro ultimo del His ?), ripete presso a poco 
le idee svolte nella oramai celebre conferenza al congresso di Ber- 
lino del 1890 4). 


1) O. FraenITto — Sulla genesi della corteccia cerebrale nei mammiferi, Atti 
del X Congresso della Società freniatrica italiana, 1899, pag. 161-62. 

3) S. R. Caja, — Textura del sistema nervioso del hombre y de los verte- 
brados, Ed. N. Moya, Madrid 1904, Tomo II, pag. 1110-90. 

8) W. His—Die Entwickelung des menschlichen Gehirns während der ersten 
Monate (Untersuchungsergebnisse), Leipzig, 1904. 

4) In. — Histogenese und Zusammenhang der Nervenelemente, Archiv für 
Anatomie und Physiologie, Supplement, 1890. 
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Una particolare considerazione merita il lavoro di Srew4aRT 
Paton !), non fosse per altro che per una certa indipendenza di 
giudizio che, sottraendo l’autore al potere suggestivo della tradi- 
zione, lo ha messo in grado di scoprire qualche nuova imagine e 
d’ interpretarla senza artificio di ravvicinamenti forzati agli schemi 
classici della letteratura embriologica. Dei fatti messi in luce da 
questo autore terrò conto nel corso dell’articolo, a mano a mano 
che la esposizione delle osservazioni mie renderà necessario il con- 
fronto. 


Ritornando sulla seconda conclusione della mia comunicazione 
del '99, aggiungo che, quando la parete della vescicola degli emi- 
sferi si è divisa in due strati — l' interno o ependimale e lesterno 
o corticale — ambidue folti di cellule e separati da un terzo che 
ne é poverissimo, si nota un'attiva migrazione di elementi cellu- 
lari dallo strato interno allo esterno. Il movimento migratorio, non 
potendo essere sorpreso in atto, si deduce dalla esistenza di fila 
cellulari estendentisi ininterrotte dallo strato ependimale al corti- 
cale attraverso lo strato intermedio , nonché dalla considerazione 
che lo strato corticale, in cui non si notano d’ordinario figure ca- 
riocinetiche, cresce continuamente di spessore per il progressivo 
aumento numerico degli elementi costitutivi ; mentre lo strato epen- 
dimale, dove il movimento mitotico è attivissimo, diventa sempre 
più sottile con l'avanzare dello sviluppo. Che nello strato corticale 
le figure cariocinetiche manchino o sieno rarissime è opinione molto 
diffusa: Stewart Paron non ne descrive e appoggia le vedute 
dello ScHaPER ê) che la parete ependimale in tutte le sezioni del 
canal neurale sia la sola sede del processo proliferativo ; io, le due 
o tre volte che in un vasto materiale di osservazione ho incon- 
trato cellule dello strato corticale in moltiplicazione mitotica, non 
mi son sentito di escludere che si trattasse di elementi mesoder- 
mici piuttosto che di nevroblasti. Il che è tanto più ammissibile 
in quanto non mancano osservazioni tendenti a dimostrare che 
quegli elementi nevroglici che provengono dagli strati meningei 


1) Sr. Patron — The histogenesis of the cellular elements of the cerebral cortex, 
The Johns Hopkins Hospital Heports, Vol. IX, 1900, pag. 109-141. 

3) A. ScHAPER — Die frühesten Differenzirungsvorginge im Centralnervensy- 
stem, Archiv für Entwick. der Organismen, V. Bd. pag. 92. 


— 372 — 


(CapoBianco e FraGnITO !), RoBERTSON *), CapoBianco *), Harar 4), 
Jok18s) 5) o dall'endotelio dei capillari (HaTAI) possano continuare 
a moltiplicarsi in mezzo al tessuto nervoso. In ogni modo, quando 
anche venisse provato che le poche mitosi fossero di nevroblasti, 
non si spiegherebbe con esse il forte aumento numerico degli ele- 
menti corticali. I nevroblasti 9), dunque, migrano dallo strato epen- 
dimale, che è la loro matrice, al corticale, loro sede definitiva. Il 
Patron, dall’ aver osservato che i nevroblasti di figura allungato- 
piriforme nello strato interno guardano con l’ estremo acuminato 
la cavità ventricolare, mentre nello strato esterno sono rivolti con 
la punta verso la superficie meningea, ha indotto che essi migrando 
anche subiscano una -mezza rivoluzione. Ciò che a me sembra poco 
probabile. Nella parte più interna dello strato ependimale io ho 
visto raramente cellule non spongioblastiche con apice appuntato 
e rivolto verso il ventricolo : prevale in questa regione, almeno 
negli embrioni di cane, il tipo ovoidale allungato con i due estremi 
egualmente smussi. Nella parte più esterna, invece, tra la grande 
maggioranza di elementi tondeggianti se ne notano alcuni piriformi, 
con l’apice rivolto verso la superficie meningea. Questi elementi 
piriformi in tal modo orientati aumentano in numero come si pro- 
cede dall’interno all’esterno verso lo strato corticale, in cui si ri- 
scontrano frequenti. Mi sembra perciò da ritenere che la mezza 
rivoluziore non avvenga e che la figura piriforme l'acquistino al- 
cunì elementi durante la migrazione e forse per effetto di questa. 


1) F. Capozianco e O. Fgaeurro — Nuove ricerche sulla genesi e i rapporti 
mutui degli elementi nervosi e nevroglici, Annali di Nevrologia, Vol. XVI, fasc. 
II-III, 1898. 

3) W. Forp RoBERTSON — A test-book of pathology in relation to mental di- 
seases, William F. Clay, Edinburgh, 1900. 

*) F. CaproBianco — Della partecipazione mesodermica nella genesi della ne- 
vroglia cerebrale, Monitore Zoologico Italiano, Anno XII, N.° 8, 1901. 

*) Sa. Harar — On the origin of neuroglia tissue from the mesoblast , Te 
Journal of Comparative Neurology, Vol. XII, N. 4, 1902. 

. 5 H. Joris — Histogenèse du neurone, Bulletin de l'Académie royale de mé- 
decine de Belgique, IV.e Serie, T. XVIII, n. 6, pag. 353-394. 

°) Ripeto novamente che io mi servo della parola nevroblasta non nell’origi- 
nario significato attribuitole dal His, ma soltanto per indicare gli elementi 
derivati dalla moltiplicazione delle cellule germinative e in gran parte precor- 
renti alla formazione delle cellule nervose; in opposizione a spongioblasta che 


indica le cellule ependimali derivate dalle cellule epiteliali della placca mi- 
dollare. 
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Come si sa, dopo le ricerche del His si é generalmente ritenuto 
che l'apice del nevroblasta rappresenti l’ inizio del neurite, l’ an- 
ziano, secondo l’opinione corrente, dei prolungamenti cellulari. A 
dare a questa pura ipotesi sembianza di verità ha concorso il fatto 
che nel midollo spinale — l’organo più studiato dal punto dì vista 
istogenetico — i nevroblasti del corno anteriore hanno, nelle figure 
del His del Casar del LENHOoSSsÈK, l’ apice rivolto verso il punto 
di uscita delle radici motorie. Se a ciò si aggiunga che spesso le 
punte dei nevroblasti sembrano continuarsi con dei filamenti che 
fuoriescono dal midollo per la regione radicolare, ci rendiamo per- 
fetto conto. del come la dottrina del His si sia imposta quale ve- 
rità indiscutibile. 

Se non che, come io ho fatto altra volta notare !), l imagine 
del nevroblasta, quale il His la ha raffigurata, non si riscontra che 
assai di rado: nel midollo spinale, nelle prime fasi dello sviluppo 
fino al sesto giorno d’' incubazione, non si vedono che nuclei ton- 
deggianti od ovoidali quasi sforniti di protoplasma (BomBIccI) *); e 
quei pochi elementi che mostrano un po’ di protoplasma affilato al- 
l'estremo rivolto verso la radice anteriore ron contraggono alcun 
rapporto con i filamenti fuoriuscenti per la radice. Nè questi filamenti 
sono fibre nervose, le quali sì formano più tardi : sono semplici fila 
del myélospongium continuantisi quale stroma della radice anteriore, 
come ha ammesso il La Prena ê) completando la osservazione del 
DonHw *). Da tutto ciò emana che l’apice dei nevroblasti piriformi 
non rappresenta l'inizio dell'assone. Ma se vi fosse ancora un dubbio, 
dovrebbe esser dissipato dal fatto che nella corteccia cerebrale, come 
abbiamo osservato il Patron, il Hara1°) ed io, gli apici dei nevroblasti 
guardano la superficie meningea; di modo che, se essi avessero 


1) O. FRaenrro— Lo sviluppo della cellula nervosa nel midollo spinale di pollo, 
Annali di Nevrologia, Vol. XX, Fasc. III, 1902. 

2) G. Bomsicci — Sui caratteri morfologici della cellula nervosa durante lo 
sviluppo. Osservazioni eseguite sul midollo spinale di pollo, Archivio per le 
scienze mediche, Vol. XXIII, n. 6, 1899. 

8) E. La Prena — Sulla formazione delle radici spinali e sulla prima com- 
parsa di fibrille nelle cellule del midollo, Atti del XII Congresso della Società 
freniatrica italiana , 1904, pag. 88. Vedi anche in Annali di Nevrologia, Vol. 
XXII, Fasc. V, pag. 494. 

4) A. DogRN — Studien zur Urgeschichte des Wirbeltierkórpers, Nr. 17: Ner- 
venfaser und Ganglienzelle, Mittheilungen der zool. Station zu Neapel, X Bd. 1891. 

5) Sg. HaTAr—Observations on the developing neurones of the cerebral cortex 
of foetal cats, The Journal of Comparative Neurology, Vol. XII, Nr.2, 1902. 
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qualche significato per la genesi dei prolungamenti, dovrebbero 
rappresentare, meno per le poche cellule del tipo MartINOTTI, l’ab- 
bozzo del grosso tronco protoplasmatico apicale. Così la legge del 
His, che l'assone preceda sempre nello sviluppo i dendriti , non 
sarebbe applicabile, contrariamente all’ opinione del KórLixER !), 
alla corteccia cerebrale. Ed io non sentirei certo la necessità di 
scaldarmi a difendere la integrità della legge del His, contro la 
quale ho già altre volte peccato sostenendo che nel midollo spi- 
nale i dendriti si sviluppino prima dell'assone. Io troverei, appunto, 
nella orientazione dei nevroblasti corticali una preziosa conferma 
alla mia tesi. La questione peró é stata messa da me in termini 
diversi, numerose osservazioni antiche e nuove avendomi convinto 
che lo scarso protoplasma del nevroblasta, comunque disposto in- 
torno al nucleo, non ha.alcuna relazione con i futuri prolunga- 
menti, i quali troveranno piü tardi nelle note catene cellulari i 
loro elementi formatori ?). 

Se mi fosse lecito avanzare un’ ipotesi, direi come io inclini ad 
ammettere che la orientazione dei nevroblasti sia in rapporto solo 
con la direzione del movimento migratorio. Nel midollo spinale i 
nevroblasti dai dintorni del canale dell’ependima migrano all’esterno, 
tendendo in massima parte al corno anteriore. Se i loro estremi 
acuminati, quando tali si presentano, sono in maggioranza rivolti 
verso le radici anteriori, é perché queste sono sulla linea del loro 
percorso. Altrettanto si verifica nell' emisfero cerebrale, dove la 
direzione della migrazione é ugualmente da dentro in fuori, dal- 
l'ependima alla meninge, verso la quale anche sono rivolti gli apici 
dei nevroblasti. Ora puó ben darsi che l'essere il nevroblasta mi- 
grante rivolto con l'estremo aguzzo verso il luogo della sua desti. 
nazione definitiva rappresenti una pura incidenza; ma non è per 
nulla inverosimile che esso nell’ aprirsi una via attraverso il re- 
ticolato spongioblastico subisca modificazioni di forma, tra le quali 
l’ acuminarsi dell’ estremo anteriore è la più facile a intendere 
da un punto di vista puramente meccanico, anche per i raffronti 


1) A. KóLLikER — Handbuch der Gewebelehre des Menschen, Sechste Auflage, 
II, Bd. pag. 800. 

3) O. FragnITO — Su la genesi dei prolungamenti protoplasmatici della cellula 
nervosa, Annali di Nevrologia, Vol. XXII, 1904, Fasc. IV. 

Ip. — Su la genesi delle fibre nervose centrali e il loro rapporto con le cel- 
lule ganglionari, Annali di Nevrologia, Vol. XXIII, Fasc. I-II, 1905. 
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patologici !). 


» 
* * 


Per il continuo giungere di elementi cellulari dallo strato interno, 
lo strato corticale aumenta di spessore in misura notevole. Nella 
Fig. I, che rappresenta la intera sezione della vescicola emisferica 
dall'ependima alla meninge in un embrione di cane di 5 cm. , lo 
strato corticale (C) misura presso che il terzo dell'altezza della Fig. II, 
nella quale é ritratto il solo strato corticale di un embrione di cane 
di 12 cm. S'intende che le due figure sono state prese allo stesso 
ingrandimento. 

E opinione del KórLrkEn ?) che in questa spessa zona corticale— 
che egli, per la generale conformazione degli elementi costitutivi, 
chiama zona granulare (K érnerzone) della corteccia embrionale— 
lo strato più esterno sia come la matrice (Bildungszone) di 
quasi tutte le cellule piramidali. Queste inizierebbero la loro dif- 
ferenziazione dai nevroblasti più vicini alla meninge, e per il pro- 
gressivo allungamento del dendrite apicale si approfondirebbero con 
i loro corpi negli strati più interni. Le cellule piramidali grandi 
sarebbero le prime a differenziarsi, dovendo esse percorrere più 
lungo cammino per raggiungere la loro sede definitiva. Seguireb- 
bero le medie e le piccole piramidali, la cui destinazione ultima è 
prossima al luogo di origine. Non esclude però il KOLLIKER che vi 
sieno cellule le quali non subiscano durante lo sviluppo questo di- 
slogamento da fuori in dentro ; inclina anzi ad ammettere che « le 
cellule piramidali i cui dendriti non raggiungono lo stratum zonale, 
le cellule dello strato polimorfo, le cellule del MARTINOTTI, le cel- 
lule del secondo tipo del Gorer si sviluppino in loco » nel posto 
ove funzioneranno adulte. 


1) Rileggendo la recente pubblicazione di W. His (Die Entwickelung des men- 
schlichen Gehirns etc.), mi accorgo che egli ha emessa un’ ipotesi presso che si- 
mile. Ecco le sue parole: « Man wird wohl nicht irre gehen, wenn man bei den 
Wanderungen der Pyramidenzellen dem Spitzenfortsatz eine wesentliche Rolle 
als Lokomotions-Apparat zuschreibt. » Se non che il His, che è stato indotto a 
tale ipotesi dall'acuminarsi precoce dei nevroblasti corticali dal polo opposto & 
quello dell'assone futuro, non ha visto l'analogia con quanto si verifica nel mi- 
dollo spinale, dove l'apparente continuità degli apici dei nevroblasti con le fibre 
delle radici lo ha distolto dal mettere in rapporto il fatto morfologico della 
conformazione dei nevroblasti col fatto fisiologico della migrazione. 

7) A. KOLLIKER — L.. c. 
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Io sono in grado di confermare la osservazione del K6LLIKER che 
le cellule piramidali grandi sieno le prime a svilupparsi: cosa del 
resto ammessa anche dal Casar e da altri. Ma quanto al fatto del 
dislogamento progressivo di queste cellule dagli strati più superfi- 
ciali ai più profondi della corteccia, non risulta dal materiale da 
me osservato. Nelle sezioni colorate col carminio alluminico ì ne- 
vroblasti che iniziano la loro trasformazione in cellule piramidali 
presentano il nucleo ingrandito e a tinta molto pallida rispetto al 
nucleo degli elementi circostanti. più piccolo e colorato intensamente. 
Ora, queste modificazioni del nucleo, negli embrioni di cane di circa 
50 giorni, le dimostrano solo una parte dei nevroblasti dello strato 
delle grandi piramidali: nulla di simile negli strati più esterni. Né 
il prolungamento apicale cresce nel modo che descrive il K6LLIKER, 
avendo, cioè, sempre le due estremità fisse, una nello stratum zo- 
nale, dove si espanderà la sua ramosa terminazione, l’altra attac- 
cata al corpo cellulare, di cui rappresenterebbe una propagine. Os- 
servo già il BecHTEREw !) in sezioni di corteccia fetale umana trat- 
tata col metodo del GoLai che, quando i corpuscoli embrionali 
(Embryonalkórperchen) degli strati profondi non mostrano 
alcuna espansione, dallo strato più superficiale della corteccia si 
vedono discendere dei fili che raggiungono tali corpuscoli e li av- 
volgono contribuendo a costituire il loro protoplasma. Così che i 
prolungamenti apicali, che sarebbero fatti da questi fili (Primi- 
tivfüáden), non rappresenterebbero affatto espansioni del proto- 
plasma cellulare. Io mi potei convincere, da ricerche che avevo in 
corso all'epoca della pubblicazione del Becaresgew e che comunicai 
quasi contemporaneamente al X Congresso della Società freniatrica 
italiana (ottobre 1899), che il nevrologo di St. Petersburg era riu- 
scito a impregnare, col metodo elettivo, solo una parte dei fili 
primitivi costituenti i prolungamenti dell’ apice; i quali alla mia 
osservazione apparivano fatti da fasci di fibrille provenienti dalla 
trasformazione di catene cellulari che il carminio, le ematossiline, 
il blu di metilene mettevano bene in evidenza 5). Posteriori ri- 


1) W. BecETEREW — Ueber die Entwickelung der Zellelemente in der Gros- 
DS des Menschen. Vorlüufige Mittheilung, Neurologisches Centralblatt, 1899, 
9 17. 


3) p? FraenITO — Atti del X Congresso della Società Freniatrica îtaliana, 1899, 
pag. 161-62. 


In. — La cellula nervosa rappresenta un’ unità embriologica ? Annali di 
Nevrologia, Vol. XVII, Fasc. 8, 1899. 
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cerche mi hanno confermato in tale convincimento. Ora, giacchè 
mi cade opportuno, voglio insistere sul fatto che anche per la cor- 
teccia cerebrale regge la conclusione che io ho tratto dalle osserva- 
zioni sul midollo spinale: che, cioè, i dendriti precedano nello svi- 
luppo glì assoni !) In ciò le mie ricerche personali concordano con 
quelle del BecHTEREW, di StewART Paron, di SHinKIisHI Harar. Il 
BECHTEREW, che ha visto formati i prolungamenti apicali, quando 
di assoni non è traccia nella corteccia cerebrale, ha conchiuso che 
«die Axencylinder gehóren offenbar zu denspüteren 
Gebildenanden Nervenzellen?)». Esi badi che questa con- 
clusione del BecHTEREW, avendo egli usato nelle sue ricerche le im- 
pregnazioni cromo-argentiche, non può essere giudicata « el fruto de 
la aplicación de métodos insuficientes, incapaces de mostrar correc- 
tamente la presencia de los axones embrionarios » *). Il PatoN 4) e il 
Harai °), con metodi e materiale diversi, pervengono alla medesima 
conclusione del BecHTEREW; alla quale pur io son giunto con l'im- 
piego di molti metodi, specifici e non specifici, ma mirabilmente 
concordi nei risultati. In favore di questa conclusione potrei dedurre 
prove perfino dai lavori dei più autorevoli e tenaci propugnatori della 
tesi contraria. Già essi per la precedenza dello sviluppo dell'assone 
nelle cellule corticali non hanno dato neppure quel barlume di prova 
che hanno fornito per le cellule del midollo spinale. Scrive il KòL- 
LIKER: « I primissimi stadi dei nevroblasti non sono statlancora 
osservati nel cervello dell’uomo, ma non v'è da dubitare che ciò 
che nel midollo spinale scoprì His e confermarono più tardi Ramon, 
v. LeNHossEK e Rxrzivs, valga anche per il cervello: cioé che dalle 
cellule nervose si sviluppi prima l’ assone e solo in seconda linea i 
dendriti ô) ». In uno dei più giovani embrioni umani descritti dal 
His nella citata ultima pubblicazione i nevroblasti si mostrano in 
forma di grossi fusi, con due prolungamenti in direzione opposta; 


1) O. Fraenito — Su la genesi delle fibre nervose centrali e il loro rapporto 
con le cellule ganglionari, Annali di Nevrologia, Vol. XXIII, Fasc. 1-2, 1905. 

3) W. BroHTEREW — L. c. 

5) S. R. Ca3AL — Genesis de las fibras nerviosas del embrion y observaciones 
contrarias a la teoria catenaria, Trabajos del Laboratorio de investigaciones bio- 
logicas, T. IV, Fasc. 4, 1906, pag. 294. 

4) Sr. PATON — L. c. 

5) Su. Hatar — L. c. 

© A. KöLLIKER — L. c. 
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ma l'autore non può dire quale dei due si sviluppi prima!). Ramon 
v CaJaL afferma risolutamente: « La primera espansión nacida del 
soma, es el cilindro-eje, y, por conséguiente, durante las fases más 
tempranas, las neuronas reproducen el neuroblasto de His *) ». Ma 
è un’affermazione che ha tutta l’aria di un cliché trasportato dalle 
raffigurazioni dell’embriologia spinale, poichè l’autore non la basa 
sopra alcun reperto positivo portato a conoscenza del pubblico. Si 
tratta, in tutto ciò, di giudizi per analogia. ai quali non sì può 
dare il valore di fatti provati. V’ è, invece, nei reperti del CAJAL 
un indizio di prova in favore dell'opposta dottrina. Parlando della 
differenziazione strutturale delle cellule della corteccia, dice che le 
neurofibrille « aparecen por primera vez en el tallo radial y axon de 
las piramides gigantes », che « en muchas células el axon se diria 
formado de una sola neurofibrilla resultante de la fusion y conver- 
gencia de varias hebras llegadas del tallo y dendritas basilares » 
e che « no rara vez muéstranse dichas fibras con espesamientos nu- 
dosos *) ». Si deduce da questa descrizione, e più chiaramente dalle 
figure dei reperti sui quali è basata (V. Fig. 858, pag. 1117), che 
il prolungamento apicale (el tallo radial) e forse anche i basilari 
completano la loro differenziazione strutturale prima dell’ assone. 
Questa, che da sola non sarebbe una prova decisiva, accresce va- 
lore alle altre innanzi riferite. 


* 
* x 


Come nelle altre regioni dell'asse nervoso, cosi anche nella cor- 
teccia cerebrale i singoli nevroblasti non si trasformano in altret- 
tante cellule ganglionari. Le ricerche recenti del CaPosIanco +) sul 
midollo spinale e i gangli intervertebrali hanno chiarito molti dubbi 
sollevati dagli osservatori ed hanno confermato le conclusioni che 
io trassi dalle mie prime osservazioni sulla istogenesi dei centri 


1) Ecco le parole del His: « Da wo sie (i nevroblasti) der Länge nach ge- 
troffen sind, zeigen sie die Form dicker Spindeln. Ausser dem nach einwürts 
gerichteten Nervenfortsatz besitzen sie einen nach auswärts abgehenden 
Spitzenfortsatz (L. c. pag. 97). 

2) S. R. Casar — Textura del sistema nervioso del hombre y de los verte- 
brados, Ed. N. Moya, Madrid 1904, Tomo II, pag. 1118. 

3) S. R. Casau — L. c. pag. 1116. 


*) F. CaPoBiaNco — Ulteriori ricerche sulla genesi delle cellule nervose, An- 
nali di Nevrologia, Vol. XXIII, Fasc. 1-2, pag. 50, 1905. 
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nervosi !), che, cioè, la cellula ganglionare sia il risultato della tra- 
sformazione di una più o meno numerosa colonia di cellule em- 
brionali. Questa stessa modalità di genesi ha recentemente consta- 
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Fig. III — Strato delle grandi piramidali della corteccia cerebrale di un embrione 
di cane di 12 cm. (Obb. 1/3 imm. RercagrT; Oc. comp. 8 Zeiss). 


1) Vedi Annali di Nevrologia, Vol. XVII, Fasc. 8, 1899 ; Vol. XVIII, Fasc. 6, 
1900; Vol. XX, Fasc. 3, 1902; Vol. XXII, Fasc. 4 e Fasc. 5, 1904; Vol. XXIII, 
Fasc. 1-2 e Fasc. 6, 1905 — Vedi anche in Centralblatt für Nervenheilkunde und 
Psychiatrie, N. 207-208, Febbraio-Marzo 1906, l'ampia rivista critica del MERz- 
BACHER, Uebersichtreferat über italienische Arbeiten auf dem Gebiete der Hi- 
stologie, Entwickelungsgeschichte und Histopathologie der Ganglienzelle (speziell 
der Neurofibrillen) in den letzten drei Jahren (1903-1905). | 


Bassa Google 


tato il Craccio !) nelle cellule del simpatico periferico. Ora, se si 
osserva a forte ingrandimento lo strato delle grandi piramidali in 
un embrione di cane di circa DO giorni (Fig. III), appare fatto 
appunto da numerose colonie, costituite ciascuna di un grosso nucleo 
chiaro (nevroblasta primario) e di un numero talvolta cospicuo di 
cellule più piccole (nevroblasti secondari), variamente atteggiate, 
alcune delle quali con nucleo in evidente fase di trasformazione 
regressiva. Non è difficile vedere nevroblasti secondari molto al- 
lungati che, incurvandosi, si adattano così strettamente alla peri- 
feria convessa del nevroblasta primario da serrarlo come in un cer- 
chio (Fig. IV). 

Ha notato il Joris *) che, nel midollo 
spinale, quando i nevroblasti sono aggrup- 
pati in colonie, intercedono tra queste di 
grandi spazi, come degli ampi canali. La 
osservazione ha importanza, perchè, ove altri 
argomenti mancassero, escluderebbe da sola 
che gli aggruppamenti sinciziali potessero 
essere determinati da cause meccaniche, 
come dall'affollarsi di numerosi elementi in 
uno spazio relativamente angusto. Il fatto 
Fig. IV—Cellula della 24 che ciascuna colonia è quasi sempre circon- 

circonvoluzione esterna data da uno spazio libero farebbe piuttosto 

di cane neonato (Obb. !/13 pensare ad un’azione chemiotattica positiva 

imm. Reic. Oc. comp. 12 . . . : 

ZEISS). esercitata dal nevroblasta primario sui se- 

condari che debbono formargli il protopla- 
sma. In ogni modo, i canali intersinciziali osservati dal Jogis sono 
da ritenere come la conseguenza dell' abolizione o dell'estrema ri- 
duzione degli spazi intercellulari tra gli elementi che costituiscono 
le colonie, oltre che dell'aumento d'ampiezza della sezione midol- 
lare 9). 





1) C. Ciaccio — Sulla fine struttura degli elementi del simpatico periferico. 
Contributo all’istogenesi degli elementi nervosi, Annali di Nevrologia, Vol. 
XXIV, Fasc. 2-8, 1906. 

7) H. Jonis — L. c. 

9) Gli spazii intersinciziali sono chiaramente ritratti nella Tav. II, Fig. 9 del 
mio lavoro « sullo sviluppo delle cellule nervose nel midollo spinale di pollo 
hid di Nevrologia, 1902, Fasc. 8) », sebbene nel testo dell'articolo non sieno 

escritti. 
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Questa stessa disposizione si osserva nella corteccia: la Fig. III, 
ove le colonie appaiono quasi tutte ben individualizzate e con evi- 
denti spazi intercedenti, ne fa chiara testimonianza. 


* 
** 


Dobbiamo a questo punto domandarci se tutti i piccoli elementi 
di ciascuna colonia sacrifichino la loro individualità cellulare per 
costituire il protoplasma della cellula nervosa definitiva. La domanda 
è suggerita dalla esistenza, già da tempo nota, di corpuscoli pro- 
babilmente nevroglici più o meno intimamente addossati al corpo 
della cellula nervosa e a qualcuno dei suoi prolungamenti. Il Goa !) 
vide applicati alla superficie delle cellule globose della radice di- 
scendente del V — e che egli ritiene, con DEITERS, elementi di ori- 
gine del patetico — « uno o due nuclei circondati da un’areola di 
estrema delicatezza ». Il PaLapINo ?) li ha segnalati attorno agli 
elementi spinali dei selacei, tra le maglie del suo ragnatelo nevro- 
glico; il Luaaro ê) nel nucleo dentato del cervelletto; RAMON Y 
CasaL 4) nella corteccia cerebrale e cerebellare e nel midollo spinale 
del coniglio; CERLETTI *) nel nucleo genicolato esterno del coniglio 
e nella corteccia cerebrale umana. Ora, questi nuclei nevroglici 
satelliti — come li chiama il CasaL — possono aver qualcosa di 
comune con i nevroblasti secondari delle colonie da me raffigurate ? 

Il fatto accertato dalla mia lunga osservazione che i nevroblasti 
secondari provengano dagli stessi elementi embrionali onde deri- 
vano i primari non autorizza a rispondere negativamente. Come 
risulta da mie precedenti pubblicazioni °), io non partecipo la opi- 


1) G. Gorar--Intorno all'origine del quarto nervo cerebrale e di una questione 
di isto-fisiologia generale che a questo argomento si collega, Archives Italiennes 
de Biologie, T. XXI, Fasc. III, 1893. Vedi in Opera Omnia, Vol. II, pag. 621. 

2) G. PaLADINO — Sur les limites précises entre la névroglie et les éléments 
nerveux dans la moelle épiniére, et sur quelques-unes des questions histo-phy- 
Siologiques qui s'y rapportent, Archives italiennes de biologie, T. XXII, Fasc. I, 
1894. 

5) E. LuaABo — Sulla struttura del nucleo dentato del cervelletto nell’ uomo, 
Monitore zoologico italiano, 1895, n. 1. 

*) S. R. Casa — Sobre las relaciones de las células nerviosas con las neuro- 
glicas, Revista trimestral micrográfica, T. I, pag. 38. 

6) U. CERLETTI — Sulla neuronofagia e sopra alcuni rapporti normali e pato- 
logici fra elementi nervosi e elementi non nervosi, Annali dell Istituto psichia- 
trico della R. Università di Roma, Vol. Il, pag. 91. 

9) CAPOBIANOO e FRaeNiTO — L. c. 
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nione di quegli osservatori che considerano gli elementi nevroglici 
come provenienti tutti dalle cellule ependimali (spongioblasti) Che 
queste cellule formino la prima impalcatura dei centri nervosi del- 
l'embrione ed una parte notevole della nevroglia del tessuto adulto, 
è un fatto universalmente riconosciuto dopo la prima fondamentale 
scoperta del Gore: !) Ma che sieno i soli elementi formatori della 
nevroglia, come vorrebbero Nansen, CasaL, VAN GEHUCHTEN, non 
mi sembra sostenibile. Astraendo dalla nevroglia mesodermica, a 
cui ho accennato avanti e in favor della quale pure sono state 
addotte prove convincenti in questi ultimi anni, v'è una parte 
della nevroglia ectodermica che non proviene dagli spongioblasti, 
sì bene dai nevroblasti, vale a dire da quegli stessi elementi onde 
derivano le cellule nervose (VianAL, LENHOSSEK, KULLIKER, SCHAPER, 
CaPoBIANCO e FaaaxrrO). Sicché potrebbe ammettersi benissimo, in 
base a tali coneecenze, che i nevroblasti di una colonia, pur avendo 
tutti la medesima origine dalle cellule germinative della regione pe- 
riependimale, portassero in sè un diverso destino. Ed io appunto non 
escludo che nelle singole colonie qualcuno dei nevroblasti secon- 
dari possa sopravanzare alla costruzione del protoplasma nervoso 
e rimanergli aderente qual nucleo satellite. Ma questo ragionamento 
non vale per la grande maggioranza di tali nevroblasti: i quali, 
con l’adattarsi strettamente alla parete nucleare del nevroblasta 
primario, attorno a cui non esiste altro protoplasma (Fig. IV); col 
mostrarsi nella compage dei dendriti, specie dell'apicale (V. Annals 
di Nevrologia, 1904, Fasc. 4, Tav. VIII); oon l'allungarsi talvolta 
in misura notevole, mostrando spesso agli estremi del nucleo, in 
epoca avanzata dello sviluppo, larghi nastri di protoplasma adat- 
tantisi alla periferia delle cellule in evoluzione (Fig. III); con lo 
sparire prima o poi del loro nucleo, di cui si osservano le fasi 
regressive, dimostrano un insieme di caratteri, topografici ed evo- 
lutivi, che li distingue nettamente dai nuclei satelliti. 

Sorge però un altro quesito. È noto da un pezzo che nel pro- 
toplasma della cellula ganglionare si possano trovare elementi di 
natura non nervosa. Oltre i capillari sanguigni endocellulari (FRITSCA, 
GoLar, ÁpawKrEWICZ, HoLMGREN) ela rete nevroglica endocellulare 
in comunicazione con la nevroglia interstiziale (PALADINO) *), sono 


!) C. Gore: — Sulla fina anatomia degli organi centrali del sistema nervoso, 
Opera Omnia, Vol. II, pag. 483. 

7) G. Parapmo — Ulteriori studii sui rapporti tra il nevroglio e le fibre e le 
cellule nervose nell'asse cerebro-spinale dei vertebrati — Bend. della R. Acca- 
demia delle scienze fisiche e matematiche di Napoli, anno 1900, Fasc. 8-12. 
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stati osservati nel protoplasma delle cellule nervose spinali e cor- 
ticali di mammiferi veri elementi nucleati (KRonTHAL !), V. BiaN- 
cHI *), Economo) 3). I reperti che condussero il KrRoNnTHAL ad una così 
strana storpiatura della mia tesi della origine plurima della cellula 
nervosa (MencL) *) — ridotta per lui ad essere formata e scomposta 
dal riunirsi e dal separarsi di quei rari ospiti dei centri nervosi 
che sono i leucociti (NIissL) — possono semplicemente documentare 
la presenza di nuclei non nervosi nel protoplasma delle cellule gan- 
glionari. A proposito dei quali reperti Economo, seguendo con qualche 
variante una mia vecchia ipotesi, pensa che i corpuscol e i fila- 
menti nevroglici e gli altri elementi estranei non sieno essi a pe- 
netrare la cellula nervosa formata, ma che la cellula nervosa in 
formazione avvolga e includa nella sua compage gli elementi vasali, 
nevroglici ed anche nervosi (fibre) che incontra nel territorio in 
cul si sviluppa. Io ora inclino a dare dei nuclei nevroglici en- 
docellulari quella stessa spiegazione che mi è parsa ammissibile 
per alcuni almeno dei nuclei satelliti, sembrandomi non si possa 
escludere che qualche nevroblasta secondario anche molto vicino 
al nucleo della cellula in formazione non prenda parte alla elabo- 
razione delle sostanze protoplasmatiche e permanga, nel corpo della 
cellula adulta, nella sua forma embrionale. 

Forse questa interpretazione potrebbe in certo modo chiarire il 
significato di alcuni reperti patologici recentemente illustrati. Do- 
NaGGIO ed io, studiando le lesioni del reticolo endocellulare con- 
secutive allo strappo dello sciatico °), osservammo cellule spinali 
che, alterata profondamente la rete endocellulare, apparivano come 
accumuli di nuclei, « specie di sincizi », che ci parve difficile in- 
terpretare. Posteriormente G. Mopena ?) ne ha descritto di presso 


1) P. KronTHaL — Von der Nervenzelle und der Zelle im Allgemeinen, Verlag 
v. G. Fischer, Jena 1902. 

3) V. Biancn1— Il mantello cerebrale del delfino, Annali di Nevrologia, Vol. 
XXII, Fasc. VI, 1904. 

8) C. J. Economo—Beitriige zur normalen Anatomie der Ganglienzelle, Archiv 
für Psychiatrie und. Nervenk., 1906, 41 Bd. 1 Ht. 

3) Ex. MENcL — Ueber das Verhültniss der Lymphocyten zu den Nervenzellen, 
Sitzungsberichien der kónigl. bihm Gesellschaft der. Wissenschaften in Prag, 5 di- 
cembre 1902. 

5) A. Donaggio e O. Fraenito — Lesioni del reticolo fibrillare endocellulare 
nelle cellule midollari per lo strappo dello sciatico e delle relative radici spi- 
nali, Atti del XII Congresso della Società Freniatrica italiana, 1901, pag. 383. 

9) G. MopENA — Su di un caso di corea di HuNTINGTON, Annuario del manicomio 
provinciale di Ancona, Anno III, 1905, pag. 53. 
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che simili nella corteccia cerebrale di un uomo affetto da corea di 
HuwrINGTON. Egli ritrae preparati ottenuti col metodo IV del Do- 
NAGGIO, nei quali il corpo cellulare, dove la rete è scomparsa o è 
molto rarefatta, appare costituito da un gruppo di tre, quattro, fin 
sette nuclei ben colorati e forniti di evidente parete. Tre cose si 
vedono chiare nelle figure del MopENA e che anche nei nostri pre- 
parati erano evidenti: che i detti nuclei sono precisamente conte- 
nuti nei confini del corpo protoplasmatico della cellula ganglionare 
che li ospita; che il contorno della cellula non é quasi mai sfran- 
giato, perché di tutto l'apparato neurofibrillare endocellulare le fi- 
brille lunghe periferiche sono le meglio conservate; che nella im- 
mediata vicinanza delle cellule nervose cosi alterate non esistono 
nuclei né simili né dissimili agli endocellulari. Si deduce da tutto 
ciò la estrema improbabilità che i nuclei sieno penetrati dal tessuto 
interstiziale nell'elemento nervoso leso nel suo apparato neurofibril- 
lare. Già le belle ricerche del CerLETTI!) escludono che nei centri ner- 
vosi sì verifichi un processo di neuronofagia inteso nel senso troppo 
antropomorfico di una aggressione che le cellule nervose patirebbero 
da parte delle nevrogliche (ManixEsco). Ma anche la semplice sostitu- 
zione di nuclei non nervosi alla parte distrutta del protoplasma cel- 
lulare parmi, in base ai fatti testé analizzati, che si debba spiegare 
altrimenti che con una penetrazione dall’esterno. A me non sembra 
audace nè contrastante con alcun dato di fatto l’ ipotesi che questi 
nuclei endocellulari svelati da un processo patologico acuto o cronico 
sieno quegli stessi che sono stati visti nel protoplasma della cellula 
nervosa in condizioni normali. Il fatto che negli stati patologici vi 
appaiono in maggior numero può spiegarsi in due modi: o che 
nelle cellule normali sieno in parte nascosti dalla gran massa di 
neurofibrille e dai blocchi di sostanza cromatica, quando questa non 
è eliminata coi metodi di preparazione; o che nelle cellule in cui 
le strutture specifiche sono scomparse o molto ridotte, i nuclei ne- 
vroglici endocellulari si moltiplichino per sostituire il tessuto di- 
strutto. Occorre, prima di ammettere questa seconda ipotesi, che 
sieno dimostrate fasi di moltiplicazione dei nuclei endocellulari. 
Tuttavia bisogna pur dire che non v'é alcuna ragione teorica per 
negare alla nevroglia endocellulare la capacità proliferativa rico- 
nosciuta alla interstiziale. 

Ma che cosa rappresentano questi nuclei nevroglici nella cellula 
normale? Hanno essi un significato puramente embriologico, quali 


1) U. CERLETTI — L. c. 
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semplici avanzi del materiale occorso alla formazione del protoplasma 
nervoso, o sono per necessità fisiologiche intercalati in quella rete 
nevroglica endocellulare che il PaLADINO ha scoperta e con la quale 
coincide, come rileva Van GEHUCHTEN !), il trophospongium del 
HoLmorEN *)? Sono questioni aperte alle ricerche future. 


- 


Napoli, giugno 1906. 


1) A. Van GEHUCHTEN — Anatomie du système nerveux de l’ homme, 4me E- 
dition, Louvain, 1906, pag, 285-86. 

2) E. HormereN — Beiträge zur Morphologie der Zelle. II. Verschiedene Zel- 
larten, Anatomische Hefte, 25 Bd., 1904, pag. 97-208. La conclusione che PA. 
trae dall insieme delle sue ricerche intorno ai canalicoli endocellulari è che esista 
nell’ interno delle cellule nervose un apparato reticolo-fibrillare più o meno esteso, 
che non appartiene geneticamente alla cellula nervosa nella quale si trova, ma 
a cellule multipolari che la circondano. Per le cellule dei gangli spinali queste 
cellule multipolari sono intracapsulari e si trovano applicate sulla superficie del 
corpo cellulare. Per le cellule del sistema nervoso centrale, le cellule multipo- 
lari in questione sono elementi nevroglici. Queste speciali cellule maudano pro- 
lungamenti proprio all'interno del corpo protoplasmatico della cellula nervosa; 
prolungamenti che anastomizzandosi gli uni con gli altri dànno origine a una 
rete. I canalicoli sarebbero dovuti alla liquefazione che in determinate circo- 
stanze può avvenire delle trabecole di questa rete. ll HoLmerEN, ritenendo che 
questo apparato reticolare abbia funzione trofica, lo ha chiamato tro; hospongium, 
e trofociti le cellule non nervose che han concorso alla sua costituzione. 

Come fa giustamente notare VAN GEHUCHTEN, il trophospongium del HOLMGREN 
coincide con la rete nevroglica endocellulare descritta dal PaLapINO quattro anni 
avanti (Rend. della R. Accademia delle scienze fisiche e matematiche di Napoli, 
anno 1900, Fasc. 8-12); coincidenza, aggiungo, non soltanto di dati morfologici, 
ma anche d’ interpretazioni della probabile funzione, come risulta dal seguente 
brano: « La significazione di questi rapporti intimi tra la nevroglia e le cellule 
nervose é della massima importanza, e senza divagare in interpretazioni fanta- 
stiche son d’avviso che debba la nevroglia rappresent ire un apparecchio per la più 
intima distribuzione dei succhi plasmatici a vantaggio delle cellule nervose at- 
traverso le maglie del reticolo pericellulare e seguendo i rami della rete endo- 
cellulare (G. Parapino, Su alcuni punti controversi della struttura intima dei 
centri nervosi, Rend. della seconda assemblea ordinaria dell Unione zoologica 
italiana in Napoli, Aprile 1901, pag. 21.) ». 
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LA 


CATALASI DEL SANGUE 


IN ALCUNE MALATTIE MENTALI 


DEL 


Dott. GIACOMO PIGHINI 


Abbandonato il concetto della « forza vitale » la moderna bio- 
logia indaga i processi della sostanza vivente coi mezzi esatti delle 
scienze positive e sperimentali; applicando le leggi generali che 
governano la materia inorganica, essa ha potuto penetrare i primi 
segreti della vita, e mettersi sulla via maestra della soluzione del 
grande e secolare problema. 

Non sono lontani gli anni in cui la scoperta della fermentazione 
alcoolica per opera dei blastomiceti pareva aver ridato valore al 
vecchio vitalismo, imperniato sul concetto che nessuna azione vitale 
può compiersi seza il concorso di una speciale energia elaborata 
da organismi viventi; ed é recente il trionfo che sul PasTEUR ha 
avuto il BucHNER quando è riuscito ad estrarre dalle cellule del 
lievito un'enzima specifico, la zimasi, che senza il concorso di alcun 
elemento vivente ma per sola virtù propria opera la fermentazione 
dello zucchero. Cadde così la barriera che si era voluto porre fra 
fermenti organizzati e fermenti amorfi, e sorse il concetto che ogni 
enzima agisca non per la sua dipendenza e derivazione da sostanze 
viventi, ma per le sue proprietà fisico-chimiche ed energetiche. 

Gli enzimi organici, di qualunque provenienza essi siano , con- 
sistono pur sempre di una complessa ma sostanziale struttura chi- 
mica. Ancora questa non è nota, e forse lo sarà quando la scienza 
avrà potuto—come già accenna —sciogliere vittoriosamente il grave 
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problema della struttura dei proteici o dei corpi affini a complessa 
costituzione molecolare; ma la specificità d’azione, le proprietà di 
precipitazione e di sospensione colloidale, le alterazioni che inducono 
in essi certi agenti fisici e chimici, permettono sin d’ora di con- 
siderare gli enzimi come sostanze a struttura molecolare stabile e 
ben definita. Sono note a questo proposito le belle ricerche di 
FiscHER sopra quegli enzimi che posti in miscele racemiche hanno 
virtù selettiva attaccando un enantiomorfo e rispettando l'altro. 
Siccome’ la sostanza chimica attaccata ha una nota asimmetria 
molecolare, FiscHER pensa con ragione che una corrispondente 
asimmetria debba esistere nella molecola dell'enzima, per modo che 
questa e la sostanza fermentescibile combacino fra loro come la 
chiave e la toppa. 

A queste presumibili proprietà stereometriche si aggiungono le 
proprietà energetiche, per le quali si poterono applicare agli enzimi 
le leggi della meccanica chimica. Si deve all'Osrwarp l'aver mo- 
strato che i processi fermentativi seguono in tutto le leggi della 
catalisi. | 

Come è noto, ogni reazione chimica sì compie in un certo tempo; 
molte di queste reazioni, specialmente quando i componenti sono 
elettroliticamente dissociati, si compiono con tale velocità da non 
potere essere valutate; ma quando esse, come in altri casi, decor- 
rono con tempo misurabile, si possono seguire ed esprimere gra- 
ficamente con curve tracciate fra l'ascissa su cui è riportato il 
tempo e le ordinate che seguono le quantità presenti in ogni 1- 
stante dell' uno e dell'altro corpo reagente. 

Ora avviene che esistono corpi i quali hanno la proprietà di ac- 
celerare o di ritardare la velocità di molte reazioni chimiche; corpi 
che l' OstwaLp chiamò col nome di catalizzatori e paralizzatori, e 
definì come sostanze che influiscono sul tempo di reazione di altre 
sostanze, senza apparire nei prodotti finali di queste. 

Una tal funzione compiono, è noto, gli H —ed OH—joni degli 
acidi e delle basi dissociati in soluzioni acquose —l'inversione dello 
zucchero é appunto compiuta dagli idrogenioni di un acido; — 
agiscono da catalizzatori alcuni metalli, come il mercurio, il platino 
allo stato di spugna di platino. Ma ciò che interessa specialmente 
il nostro studio sono le proprietà catalitiche che recentemente ven- 
nero riconosciute in molti metalli allo stato colloidale. Fu il 
BrepIG il primo a preparare direttamente tali soluzioni metalliche, 
polverizzando minutamente il platino nell'acqua per mezzo della 
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scintilla elettrica. Studiando le proprietà fisiche di una tal solu- 
zione, nella quale si puó esattamente dosare il contenuto del metallo. 
il BrepIG!) trovò che essa opera energicamente sull'acqua ossigenata 
liberando l'ossigeno, e che è sufficiente una diluizione di 1 gramma- 
tomo Pt in 70 milioni di litri d’acqua perchè la reazione avvenga. 
La velocità di scissione dell’acqua ossigenata operata in tal modo 
dall’ idrosol di platino (e di altri idrosol metallici) decorre secondo 
la legge logaritmica, e viene influenzata dalla temperatura o dal- 
l'aggiunta di elettroliti alla soluzione; il Brenig, infatti ha dimo- 
strato che bastano l’aggiunta, p. es., di 0,00000005 moli di HCN 
per litro, o di 0,0000001 moli di HsS, 0,0000001 moli di Ja, per 
paralizzare sensibilmente la catalisi operata dal platino. Ora tutte 
queste proprietà sono comuni a certi fermenti organici. Questo fatto, 
messo in evidenza dal BrepIG, è stato particolarmente illustrato 
dal SENTER ?) in un accurato studio sopra un enzima del sangue 
cui ha dato il nome di emasi, dotato, come gli idrosol di Pt, Au, 
ecc.. della proprietà di ridurre l'acqua ossigenata. Studiando la 
velocità di scomposizione della emasi in H20», ha trovato che essa 
è regolata dalle stessi leggi della catalisi del platino, e che molti 
veleni esercitano un'azione ritardante o paralizzante tanto nell'una 
che nell’altra; Issavew pure 8), isolando dalle cellule del lievito una 
catalasi dotata delle stesse proprietà della emasi, ha studiato la 
dinamica chimica della reazione fra essa e l’acqua ossigenata, giun- 
gendo alle stesse conclusioni, che si riassumono nel fatto signifi- 
cativo : essere questi enzimi dotati di proprietà catalitiche sull'aequa 
ossigenata, comparabili in tutto con quelle di certi colloidi metallici, 
si da poter venire esattamente misurate colla stessa legge loga- 
ritmica. 

L’ importanza di tali conclusioni per la fisiologia è veramente 
grande, come di qualunque osservazione di fatto che permetta di 
raccogliere entro una formola matematica i complessi e oscuri fe- 
nomeni della sostanza vivente. Coi metodi della chimico-fisica po- 
terono cosi essere studiati vari processi fermentativi organici, come 
quelli della invertasi (O' SuLLIvan e Tomrson) e della amilasi (Du- 
BOURG), di molte proteasi (per la pepsina Ssöavıst, Brücker, MALY, 
ScHüTZ ecc., per la tripsina PawLow, GLINsKI e WALTHER ecc). 


1) BREDIG — Anorganische Fermente. Leipzig, W. Engelmann, 1901. 

2) G. SENTER — Das Wasserstoffsuperoxyd-zersetzende Enzym des Blutes. Zeit- 
schr. f. physikal. Chemie — Bd. XLIV (1903) e Bd. 41 (1905). 

3) Zeitschr. f. physiol. Chemie — XLIV, p. 102 (1904). 
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della emulsina (HenRI), della lipasi (KastLE e LoevENHART) ecc. In- 
teressa ora al nostro studio rilevare quanto concerne la catalasi. 


II. 
. 

La catalasi, come è noto, è un fermento assai diffuso. Fu il 
Loew 1), che nel 1901 isoló dalle foglie di tabacco un enzima avente 
le proprietà di ridurre l’acqua ossigenata e gli diede il nome di 
catalasìi; ma assai prima del Loew il ScHOENBEIN *) aveva potuto 
constatare che molti tessuti vegetali ed animali, in contatto con 
acqua ossigenata, ne mettono in libertà l’ ossigeno e danno nello 
stesso tempo la reazione del guaiaco. 

Il fermento che riduce l’acqua ossigenata venne da molti spe- 
rimentatori isolato dai più svariati organi e tessuti, e battezzato 
col diversi nomi di perossidasi, di “ai di emasi, ecc. Sono 
poco note le sue proprietà all'infuori di quelle che nelle esperienze 
in vitro esercita su Hs 0:; ma verosimilmente esso rappresenta un 
elemento essenziale nei processi vitali, per quanto ce lo attestano 
la sua presenza in ogni cellula dell' organismo, e la sua funzione 
più evidente che è quella di liberare l'ossigeno dai perossidi e quindi 
di provvedere all'intimo scambio respiratorio dei tessuti. La cata- 
lasi precipita dagli estratti acquosi dei tessuti vegetali col solfato 
. di ammonio, o coll'acool; dai tessuti animali si può ottenere re- 
lativamente pura colla ani frazionata mediante alcool 
assoluto. È grande la confusione che si incontra nella letteratura 
sulla denominazione e sulle proprietà differenziali di tutti questi 
enzimi che vanno sotto il nome generico d'ossidasi. Per la difficoltà 
di ottenerli allo stato di purezza, si è spesso attribuito ad un solo 
proprietà che forse appartenevano a più fermenti uniti nello stesso 
precipitato. Come abbiamo visto sopra , dalle più recenti ricerche 
la teoria della specificità degli enzimi appare come la più probativa; 
quindi mi pare sia opportuno, nelle attuali nostre cognizioni, rite- 
nere che la riduzione dell’acqua ossigenata o di qualunque peros- 
sido sia dovuta sempre ad un enzima specifico, o per lo meno ad 


1}C. Lorw.—Catalase, a new enzym of general occurrence with special refe- 
rence to the tabacco plant. — W. S. Departement of Agricolture, Report, N.° 
68, 1901. 

?) F. ScHOENBEIN. — Ueber die katalytische Wirksamkeit organischen Materien 
u. deren Verbreitung in der Pflanzen u. Tierwelt. — Journal f. praktische Chemie, 
LXXXIX, 323, 1863. 
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enzimi di composizione stereometrica affine. Pel maggiore credito 
che già gode questo nome, potremo quindi chiamare cafalasi tutti 
quegli enzimi che agiscono sui perossidi liberando l'ossigeno. È ovvio 
che tale azione, se riferita al perossido sarà di riduzione, se rife- 
rita alle proprietà ossidanti che conferisce all’ ossigeno nascente 
sarà di ossidazione; tali enzimi adunque, nel loro mezzo naturale, 
in contatto con sostanze ossidabili dovranno agire simultaneamente 
da riducenti e da ossidanti. 

Per queste considerazioni appare giustificato l identificare in 
uno stesso enzima le varie diastasi riducenti e ossidanti descritte 
dai ricercatori, e con ABELOUS e ALoy ritenerlo fermento 0ssido-rt- 
duttore !), oppure comprenderlo nella denominazione complessiva 
di catalasi. 

La catalasi nei tessuti animali venne studiata da molti osser- 
vatori, dei quali mì basterà citare SCHOENBEIN ®, A. ScHMIDT 8), 
BEnGENGRUEN !). SPITZER ’), [igpiNOIS ), ABELOUS °;, Cotton *), VILLE 
et MorrEssieR °), KoseRT !°), RoseNBAUM 15, Lessen!?), BATTELLI e 


1) ABELOWS e ALoy. — (Sur la presence dans l'organisme animal d'une diastase 
à la fois oxydante et reductive. Sc. Biol. 1535.—1903) hauno infatti isolato dal- 
lorganismo animale una diastasi che puó ridurre i nitrati in nitriti, e contem- 
poraneamente coll’ ossigeno liberato ossidare l'aldeide salicilica. Questo enzima 
chiamarono diasfase orjdo-reductive, la quale, pel modo di estrazione e per la 
sua azione su H, O, va identificata colla catalasi. 

2) loc. cit. 

5) A Scnuipr, Neue Untersuchungen über die Faserstoffgerinnung. — Pfiuger's 
Archiv f. Physiol., VI, 413. 

*) P .BERGENGRUEN. — Ueber die Wechselwirkung zwischen Wasserstoffsuperoxy d 
und verschiedenen Protoplasmaformen. — Tése de Dorpat. 1884. 

5) W. SriTZER. — Die Bedeutung gewisser Nucleoproteide für die oxydative 
Leistung der Zelle. — Pfhiger' s., Archiv. LXVII, 615. 

6) E. LEpiNors. — Sur les ferments solubles décomposants l'eau. oxygénée. — 
Soc. de Biol. 401 1899. 

1) F. ABELoUS. — Sur la présence dans l'organisme animal d’un ferment so- 
luble décomposant leau oxygenée, Soc. de Biol., 328 1899. 

8) S. Corton. — Action de l'eau oxygenée sur le sang. Journal de Pharmacie 
et dc Chemie, X111, 231, 1901. 

9) S. ViLLE te J. MoiTESSIER.— Action du sang sur l'eau oxygénée. Soc. de Biol. 
1051, 1902. 

1) R. RosERT.— Ueber einige Enzyme wirbelloser Tiere (katalyse von Wasser- 
stoffsuperoxyd). P/liiyer' 8 Arch. XCIX, 116, 1908. 

11) RosENBAUM. — Beitrag zur Catalyse des H4 O5 durch Blut und Gewebe des 
Tierkórpes. Festshr f. Salkowski Berlin, 1904. 

1) E. F. LEssER.— Zur Kenntniss der Katalase. Zeitschr. f. experim. Pathologie 
u. Therapie, XLVIII, 1-18, 1906. 
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STERN 1), rimandando il lettore alla estesa bibliografia dell’ argo- 
mento fatta da questi ultimi autori, ed alla accurata tesi del SEE 
ove è riassunto tutto quanto concerne il recente capitolo della bio- 
logia sulle ossidasi ?). 

É risultato dalle ricerche degli sperimentatori sopra ricordati 
che il fermento catalizzatore dell'acqua ossigenata è diffuso per 
tutti i tessuti dell'organismo, più abbondante in alcuni, meno in 
altri. Dallo studio accurato di BatTELLI e STERN risulterebbe che la 
ricchezza dei tessuti in catalasi, in via decrescente, sarebbe la se- 
guente: fegato, rene, sangue, milza, mucosa gastro-intestinale, ghian- 
dole salivari, polmone, pancreas, testicolo, cuore, muscoli, cervello. 

Ciò che importa a noi rilevare si è il fatto che l’ enzima è diffuso 
per tutto l’ organismo e che si trova sempre nel sangue in rilevante 
quantità. Questo per quanto riguarda l'organismo in condizioni fi- 
siologiche normali. 

Nello stato patologico sono assai scarse le ricerche sulla catalasi. 

La proprietà del sangue di agire cataliticamente sull’ acqua os- 
sigenata e di rendere bleu la tintura di guaiaco è stata utilizzata 
per rintracciare la presenza di questo tessuto nelle orine patolo- 
giche; e sono noti i metodi di Van DeENs, di ScHAER, di BRUCKE ?) 
per questa ricerca, e per quella differenziale fra il sangue e il pus 
che eventualmente possa trovarsi nelle orine. Anche il pus, infatti, 
contiene und catalasi, come venne da prima mostrato da VITALI 4) 
e confermato in seguito dalle ricerche di Briicke, di Cagnor °), di 
ACHALME 9) di BRawpEBUnG ?), di LinossiER 8). 

G. CARRIÈRE ?) dosando l'ossigeno sviluppato coll’ ureometro di 
DenIGÉ&S — metodo assai imperfetto — ha saggiato il potere ridu- 


1) F. BATTELLI et L. Srerx.— Recherches sur la catalase dans l’ organisme 
animal. Archivi» di fisiologia, II, 471, 1905. 

2) P. Ser. — Contribution à l'étude des applications thérapeutiques des oxy- 
dases et des métaux ferments. Evreur, 1905. 

3) BRückE — Van Deens' s Blutprote und Vitali 's Eiterprobe — Sitzung Be- 
richte d. k. Akad. Wissensch. in Wien, XCVIII, III, 1889. 

4) VrraLi — Sopra un fermento ossidante del pus — R. Acc. delle scienze di 
Bologna, Feb. 1901. 

5) CanNoT — Ferment oxydant de la salive et de quelques autres secrétions — 
Soc. Biol. XLVIII, 551 (1896). 

9) ACHALME — Ferments solubles du pus. Soc. Biol. 41-568, (1899). 

T) Mwuncherer. Medizin. Wochenschr. N. 6, 183, 1900. 

8) LiNossiER — Contribution à l' étude des ferments oxydantes sur la peroxy- 
dase du pus. Soc. Biol. L, 373 (1898). 

$9) G. CARRIÈRE — Sur la présence d'oxidases indirectes dans les liquides nor- 
maux et pathologiques de l'homme. Soc Biol. 41, 561 (1899). 
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cente di vari liquidi organici, normali e patologici, sull' acqua os- 
sigenata. Dopo aver constatato che l'orina normale non contiene 
catalasi, poté invece ritrovarla in quella di due cancerosi su quat- 
tro osservazioni, di due broncopolmonitici, di due epilettici, di 
due nevrastenici, di uno su due dementi paralitici, di sei su quindici 
tubercolosi, di cinque su sette brightici; circa al sangue, trovò di- 
minuzione in due urenici ed in un asistolico, aumento in un bron- 
copolmonitico, in un caso di eritema infettivo, in uno di paralisi 
generale. Ricerche analoghe, con analoghi risultati, furono istituite 
da Enriquez e Sicarp !). Una più completa serie di osservazioni 
sulla catalasi del sangue in condizioni normali e patologiche venne 
praticata da JOLLES e OPPENHEIM °). 

Per saggiare il potere riducente del sangue questi autori ag- 
giungevano a una data quantità di liquido in esame, una quantità 
nota di acqua ossigenata. Dopo un tempo determinato titolavano 
l H202 rimasto facendolo reagire con ioduro potassico (previa 
acidificazione con H:$04). Il iodo così liberato dall'acqua ossige- 
nata veniva titolato coll’ iposolfito di soda. Dopo aver constatato 
che esiste nel sangue delle diverse specie animali un parallelismo 
fra la sua ricchezza in catalasi e la intensità delle ossidazioni del- 
| l'organismo, ed avere determinato la quantità media di acqua os- 
sigenata scomposta da una data quantità di sangue umano normale, 
hanno ripetuto la ricerca in vari casi di malattia; poterono cosi as- 
sicurare che la azione riducente del sangue su Hs0s è molto di- 
minuita nella tubercolosi, nella nefrite, nelle neoplasie, ed in molte 
intossicazioni prodotte dagli acidi o dall’ossido di carbonio, e ri- 
tennero infine che i sintomi nella morte da congelazione, gli stati 
comatosi ecc. possono essere sostenuti dalla mancata attività della 
catalasi. 

Per quanto è a mia conoscenza, la bibliografia sugli enzimi 
ossidanti dell’ organismo in condizioni patologiche sì riassume nei 
due lavori ricordati. 

Questi, invero, sono assai deficienti nella tecnica usata, per cui 
prestano facile campo alla critica; la catalasi infatti non venne 
isolata dai liquidi studiati, ma titolata direttamente in essi pei suoi 


1) EnrIQUEZ E Sicarp — Les oxydations de l' organisme. Paris, Bailliére 1902. 

?*) A. JOLLES v. OPPENREIM — Beitriige sur Kenntniss der Blutfermente ueber 
die Bedeutung der quantitativen Bestimmung der Oxydasen im Blute. Munch. 
med. Wochenschr., n. 47, 1904. 
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effetti catalitici sull' acqua ossigenata. Questo metodo grossolano, 
se é stato sufficiente a indagare se un dato liquido o tessuto pa- 
tologico contenga o no il fermento riducente, e a fornire qualche 
criterio sulla sua quantità maggiore o minore rispetto alla quantità 
ritenuta normale, non si presta a conclusioni sicure, poiché nei 
liquidi e nei tessuti dell' organismo esistono sostanze che possono 
alterare i reagenti usati e l’ acqua ossigenata, senza per questo 
essere delle catalasi. Le ricerche fatte dunque per noi hanno solo 
il valore di aver aperto una via ancora inesplorata alla patologia, 
e di averci appreso che nello stato di malattia la catalasi può rin- 
venirsi ove normalmente non si trova, e comportarsi in modo dif- 
ferente dal fisiologico. 


III. 


Convinto, come la maggioranza dei moderni psichiatri, che in 
molte malattie mentali giuochi una parte fondamentale la auto- 
intossicazione dell’ organismo, e conscio d’ altra parte dei pochis- 
simi mezzi ed incerti che la fisiopatologia ha a sua disposizione 
attualmente. per chiarire la natura dei processi autotossici, ho cre- 
duto utile ricercare se un enzima tanto importante e così diffuso 
per l’ organismo subisca qualche alterazione dalle possibili altera- 
zioni chimiche supposte in tali malattie. A questo scopo ho cer- 
cato anzitutto mettermi nelle migliori condizioni di esperimento. 
Mi sono proposto di studiare la dinamica chimica della reazione: 
catalasi — acqua ossigenata ; per cui occorreva ottenere l’ enzima 
isolato , in relativo stato di purezza e dosabile. Il procedimento 
migliore per estrarre l’ enzima dal sangue mi è parso quello usato 
dal SENTER (l. c.) e che ho seguito con poche modificazioni otte- 
nendo soddisfacenti risultati. 

Siccome le mie ricerche doveano essere comparative fra lo stato 
di salute e quello di malattia, importava sopratutto che la quan- 
tità del fermento studiata fosse dosabile. Operando con molta cau- 
tela per non disperdere durante la ricerca alcuna minima parte di 
sostanza, ho proceduto così: con un salasso praticato alla vena 
mediana per mezzo di una grossa ago>cannula sterilizzata racco- 
glievo 20-30 cc di sangue, e defibrinavo immediatamente. Versavo 
10 cc del sangue defibrinato , presi con una pipetta, in un bic- 
chiere contenente 100 cc di acqua satura di acido carbonico, e 
mettevo a sedimentare in ghiacciaia per circa 20 ore. Si filtra 
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quindi il liquido dagli elementi corpuscolati, ed il filtrato si pre- 
cipita con eguale volume di alcool assoluto. Centrifugando rapida- 
mente, si decanta il liquido in un bicchiere, ed il precipitato, 
lavato con miscela acqua-alcool ana. viene raccolto sopra un filtro. 
Il liquido decantato si tratta ancora con eguale volume dì alcool, 
per cui si ottiene di nuovo uno scarso precipitato che viene aggiunto 
al primo gettando il tutto nel filtro. Se si trattæ ora il filtrato 
con nuovo alcool, nessun precipitato più si ottiene, onde può ri- 
tenersi che tutta la catalasi contenuta nei 10 ce di sangue defibri- 
nato , precipitata dall’ alcool, è stata raccolta sul filtro. Tolto il 
filtro di carta dall’ imbuto, si distende su di esso il precipitato, 
lo si asciuga comprimendolo fra altra carta da filtro asciutta, indi 
sì distacca accuratamente con una spatola, e raccolta in una cap- 
sula si mette ad asciugare nel vuoto su acido solforico. Dopo tre 
giorni si ottiene così una massa rosso-bruna, dalla quale si estrae 
l'enzima; a tal uopo la sostanza viene posta in un mortaio, inu- 
midita con poca acqua per impedirne la dispersione, triturata e 
stemperata in circa 200 cc di acqua. 

Dopo due giorni di permanenza in ghiacciaia, si filtra: l’ enzima 
in tal modo è passato tutto nel filtrato. 

1/4 del filtrato veniva diluito con acqua distillata sino a 500 oco.; 
così ogni soluzione di enzima usata nelle esperienze ha sempre 
corrisposto alla diluzione di 1 volume di sangue in 200 volumi di 
acqua. 

Per valutare il potere catalitico dell’ enzima sull’ acqua ossige- 
nata, 30 cc della soluzione venivano tenuti in termostato ad acqua 
per 1 ora alla temperatura di 26°. Ad un momento noto sl aggiun- 
geva 1 ce di H202 (Merx) all’ 1 °/o, e ad intervalli misurati si 
dosava la concentrazione di Hs0s nel liquido in esame prelevan- 
done 5 cc con una pipetta e titolandoli (in 30 cc di soluzione di 
acido solforico 1:4) col permanganato N/500. 

Rimanendo costanti le velocità iniziali di scomposizione durante 
l’unità di tempo (1 minuto), la costante K, chiamata coefficiente 
di velocità, indica quella frazione della quantità originaria di ma- 
teria che è stata trasformata in un minuto. 

Siccome la reazione decorre proporzionale alla concentrazione di 
H202, la velocità di scomposizione è 


dC 
gi ^ Ct 
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dove Ct è la concentrazione di H202 pel tempo. Integrando si ot- 
tiene 
1 Ci 
Ki= ——— —— 
U f—h Cs 
ossia, riducendo a logaritmi decimali, l 


0, 4343 Kı | 

is — li 

dove Ci e Cs rappresentano le concentrazioni di due osservazioni 
consecutive, e fs — t1 il tempo fra esse trascorso. 


IV. 
Ricerche sperimentali sugli animali 


Credo opportuno far precedere ai reperti sulla catalasi del san- 
gue dei miei ammalati studiati, alcuni dati sperimentali sul modo 
di comportarsi della catalasi in alcune gravi intossicazioni provo- 
cate negli animali. 

In cani di media grossezza e di giovine età ho provocato uno 
stato acuto di intossicazione generale per mezzo di inspirazioni di 
ossido di carbonio, di iniezioni endoperitoneali di tossici aspergil- 
lari, della paratiroidectomia. Raccogliendo il sangue con un salasso 
alla giugulare esterna, la catalasi veniva isolata e studiata allo 
stato di salute, e durante la fase acuta della malattia. 


A) Intossicazwone con ossido di carbonio 


Cane I— Peso Kg. 14,600. Sull’animale fissato metto a nudo la giugu- 
lare esterna, ed estraggo con una cannula-ago circa 50 cc di sangue. De- 
fibrinando rapidamente, prelevo con una pipetta 10 cc per una prima ricerca 
(a) della catalasi, poi altri 10 cc per una seconda ricerca (b). 
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Saggio a (normale). 30 cc di catalasi (diluzione — 1 vol. di sangue in 200 vol. 
di acqua) con l cc di acqua ossigenata all’19/,. Termostato a 25° T. C. 


t (minuti) C H0, 0,4343 K, 
0 56 — 

5 43,3 0.02234 

10 33 0,02359 

15 25,8 0,02131 

20 20 0,02211 

30 12,1 0.02182 


media = 0,02195 


Saggio b) (normale) — come il precedente. 


t (minuti) C H,0, 0,4343 K, 
0 57,1 = 
5 44 0,02263 
10 33,6 0,02342 
15 26 0,02227 
20 20,8 0,01938 
80 12,5 0,02211 


media = 0,02177 


Due ore dopo il primo salasso, il cane viene di nuovo fissato, e la testa 
mantenuta dentro una campana di vetro in cui si fa pervenire l'ossido di 
carbonio. Questo viene svolto dalla reazione dell'acid» solforico sull'acido os- 
salico che ha luogo in un pallone riscaldato, ed è liberato da CO, passando 
la miscela per una soluzione di soda. 

Dopo circa 15 minuti, quando l’animale mostra i segni dell’avvelenamento 
con forti scosse convulsive, tremore, bava alla bocca, dispnea ecc., tolgo la 
campana di vetro, e nella giugulare denudata pratico il salasso. Prelevo due 
saggi per due ricerche parallele. 
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Saggio a) 80 cc di catalasi con 1 cc H305$ alP19/y. T 259. 


t (minuti) C H,0, 0,4343 K, 
Ü 55, = 
5 44,1 0,01918 
10 37 0,01524 
15 30,6 0,01649 
20 25,6 0,01549 
30 20,9 0,00880 


media = 0,01386 


Saggio b) — come il precedente. 


t (minuti) C H,0g 0,4343 K, 
0 56,1 — 
5 45.2 , 0,01876 
,0 38,1 0,01284 
15 81,7 0,01577 
20 26,5 0,01538 
30 21,4 0,0092 


media — 0,01381 


Cane II — Peso Kg. 15,200. Con salasso alla giugulare si toglie il sangue 
che serve per due preparazioni ed esami della catalasi normale. 


Saggio a) — 30 cc di catalasi !) con 1 ce H304 19/, T 25e. 


t C H0, 0,4343 K, 

0 54,2 = 

b 41,3 0,02363 
10 30,9 0,02519 
15 23 0,02563 
20 17,4 0,02423 
10 10,4 0,02235 


media = 0,02366 


1) La diluzione della catalasi, per tutte le esperienze, va sempre riferita ad 
1 vol. di sangue in 200 vol. di acqua distillata. 
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Saggio b) — Come il precedente. 


t C H40, 0,4843 K, 

0 55,7 = 

5 42,7 0,02308 
10 32,4 0,02397 
15 24,7 0,02357 
20 19,1 0,02233 
10 11,3 0,02279 


media = 0,02286 


L’animale viene intossicato per circa 15 minuti con CO. Si prepara la 
catalasi in due saggi. 


Saggio a) 30 cc catalasi cdn 1 cc H40, all'19/,. T. 25°. 


t C H0, 0,4343 K; 

0 57,1 = 

5 46,7 0,01716 
10 38,8 0,01609 
15 32 0,01678 
20 27,1 0,01443 
10 21,5 0,01005 


media — 0,01399 


Saggio b) — Come il precedente 





t C H,O, 0,4343 H, 

0 56,6 E 

5 46,6 0,01668 
. 10 38,4 0,01681 

15 32,1 0,01556 

20 27 ' — 001580 

30 20,2 0,01260 


media — 0,01476 


Commenteremo piü innanzi i risultati ottenuti. 
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B) — Jntossicazione con estratti aspergillari. 


Come hanno dimostrato CEN: e BesrA !), e confermato in seguito 
altri sperimentatori (ZIEGLER, Monti, Gosıo), gli estratti alcoolici di 
culture di Aspergillus fumigatus hanno una potente azione tossica; 
iniettati negli animali per via peritoneale ne provocano la morte in 
20-30 ore con fenomeni di tremore convulsivante, vomito, diarrea, 
e speciali alterazioni istologiche nel midollo speciale ?) e negli altri 
visceri dell'organismo. Io mi sono servito di quegli estratti tossici 
per produrre uno stato generale di violenta intossicazione. 


Cane III — Peso Kg. 13,701. Mentre l’animale è nello stato di perfetta 
salute, pratico il salasso alla giugulare, e preparo la catalasi in due saggi 
di sangue di 10 cc. 


Saggio a\—30 cc di catalasi con 1 cc H40, all' 1 9/,—T. del termostato 25° C- 


t . € H30, 0,4343 K; 
- Ü 52,1 ui 

b 40,9 0,02104 

10 81,8 0,02185 

15 25 0,02089 

20 19,9 0,01981 

30 12.8 0,01916 


media = 0,02011 


Saggio b) — Come il precedente. 





t C H0; 0,4348 K, 

Ü 53 = 
5 41,8 0,02062 
10 321 0,02293 
15 25,4 0,02033 
20 20,5 0,01861 
30 13 ' 0.01078 


media = 0,02014 


1) Cexr e Besra. — Principî tossici degli asperigilli fumigatus e flavescens, e 
loro rapporti colla pellagra. Riv. Sper. di Freniatria, XXVII, f. IV. 
3) PianiNi. — Degenerazioni primarie da tossici aspergillari, ecc. Riv. Sper. di 


freniatria, X XIX, f. III. 
26 


Poco dopo il salasso il cane viene sottoposto ad iniezione endoperitoneale 
di 20 cc di tintura aspergillare. Si manifestano in breve i soliti fenomeni tos- 
sici del tremore diffuso a tutto il corpo e agli arti, delle scosse convulsive, 
del vomito, della diarrea. Dopo 24 ore, mentre ancora continua il tr emore, 
pratico un secondo salasso di circa 60 cc, e preparo la catalasi in tre saggi. 
(L’ animale muore dopo 10 ore). 


Saggio a) — 80 cc di catalasi + lcc HO, 1 9/,. T. 25». 


t C H,0, 0,4348 K, 

0 46,8 = 

b .88 0,01829 
10 32,4 0,01384 
15 26,1 0,01878 
20 22 0,01484 
30 18,6 0,00729 


media = 0,01322 


Saggio b) — Come il precedente. 


t C H0, 0,4843 K, 

0 — 54,8 E 

b 44,6 0,01789 
10 36.8 0,01669 
15 29,2 0,02009 
20 23,8 0,01776 
80 17,8 0,01886 


media = 0,01652 


Saggio c) — come i precedenti. 


t C H,0, 0,4348 K; 

0 . 569 = 

b 45,8 0,01980 
10 85,9 0,02020 
15 30,7 0,01359 
20 24,6 0,01824 
80 17,7 0,01429 


media = 0,01673 
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Cane IV — Peso Kg. 18,500. Due saggi di catalasi normale hanno dato 
1 seguenti risultati : 


Saggio a) — 30 cc catalasi -|- 1 cc H30; 9/,—T. 259 


t C H0, 0,4343 K, 

0 58,1 = 

5 43,8 0,02555 
10 32,5 0,02518 
1b 24,5 0,02426 
20 18,5 0,02440 
80 10,8 0,02839 


media = 0,02412 


Saggio b) — Come il precedente. 


t C H,0, 0,4348 K, 
0 57,5 ix 

5 42,9 0,02504 
10 32,4 0,02465 
15 24,2 . 0402501 
20 18 0,02571 
30 10,3 0,02424 


media == 0,02464 


Iniettato di tintura aspergillare dopo il salasso, 20 ore più tardi, mentre 
sono ancor vivi i fenomeni della intossicazione acuta, pratico il secondo 
salasso e preparo la catalasi in due saggi. (L' animale muore dopo 24 ore 
circa). 


Saggio a) — Come i precedenti. 


t C H,0, 0,4343 K; 

0 57,9 M 
5 46,2 0,01960 
10 37,2 0,01882 
Br 30,1 0,01839 
20 24,9 0,01647 
30 17.1 0.01632 


media = 0,01147 


as ANA 
Saggio b)— Come i precedenti. 


t C H,O; 0,4343 K, 

0 56,8 — 

5 45,9 0,01850 
10 >- 871 0,01848 
15 29,9 0,01874 
20 24,2 0,01837 
30 16,7 0,01611 


media = (0,01754 
C) — Autointossicazione da paratiroîidectomia 


Per le brillanti ricerche del VassaLE è oramai acquisito alla scienza 
il fatto che la estirpazione delle ghiandole paratiroidi produce negli 
animali un acuto stato di autointossicazione che in pochi giorni 
dà la morte coi sintomi del tremore, delle scosse convulsive, dello 
spasmo tetanico. 

Il reperto anatomico dimostra in questi animali alterazioni ana- 
tomiche nei principali parenchimi e nel sistema nervoso centrale 
(Donaagio), indici di una intossicazione diffusa a tutto l'organismo. 

Essendo la malattia sperimentale prodotta dalla paratiroidectomia, 
un tipico esempio di autointossicazione, mi proposi di ricercare se 
anche in questa forma di avvelenamento dell'organismo la catalasi 
del sangue subisse qualche alterazione. . 


Cane V — Peso Kg. 17,300. 

22 Luglio — Fissato l’ animale sul tavolo operativo, pratico il salasso alla 
giugulare esterna e preparo la catalasi in due saggi di sangue defibrinato 
normale, da cui ottengo i seguenti valori: 


Saggio a) — 80 cc di catalasi + lcc HsOg 1 °/, T. del termostato 26° C. 


t C H,O, 0,4343 K, s 
0 54,8 s 
5 42 0,02310 

10 32.8 0,02281 

15 25,1 0,02190 

20 19,4 0,02087 

80 11,9 0,02128 


media = 0,02188 
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Saggio b) — Come il precedente. 


t 


0 
5 
10 
15 
20 
30 


Metto quindi a nudo le 4 paratiroidi, e le esporto. L’ operazione è fatta 
con tutte le cautele della antisepsi, la sutura della pelle lavata con alcool, 


C H0, 0,4343 K, 
55,9 = 
43,1 0,02258 
83,2 0,02266 
25,4 0,02326 
19,6 0.02251 
11,6 0,02278 


media — 0,02253 


medicata con garza asciutta sterilizzata e fasciata. 
23 Luglio — L'animale sta bene, mangia con appetito. 


24 Luglio — Nel mattino non ha mangiato, verso sera cade in uno stato 
di tremore diffuso che dura un paio d'ore. Indi si rimette e mangia. 

25 - 26 Luglio — Durante le due giornate ha avuto vari accessi, durati 
qualche ora, di tremore generale con crampi e scosse convulsive. 

27 Luglio — Il tremore è continuo : l’ animale si regge malissimo in piedi, 
e cammina a gambe divaricate, rigide, con andatura atassico-spastica. 

Rifiuta il cibo. Temendo prossima la morte, pratico il salasso, da cui 


preparo due saggi di catalasi. 


28 Luglio — L' animale muore nella mattina in istato tetaniforme. 


Saggio a) — Come i precedenti. 


t 


0 
5 
10 
16 
20 
30 


C H,0, 0,4348 K, 
53,5 = 
44,9 0.01522 
39 0,01238 
34,7 0,01012 
31,8 0,00958 
25,8 0,00908 


media = 0,01012 
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Saggio b) — come i precedenti. 


t C H30; 0,4343 K, 

0 51 = 

5 44,1 0,01262 . 
10 39,1 0,01045 
15 35 0,00962 
20 32,1 0,00751 
30 26,2 0,00882 


media = (),00954 


Cane VI. — Peso Kg. 13,500 (25 Luglio). Due saggi di catalasi da sangue 
normale. 


Saggio a) — 80 cc di catalasi + lcc Hs0, 1 / — T. 250. 


t C H0, 0,4343 K, 

Ü 54,8 = 

5 42,3 0,02149 
10 32.8 0,02209 
15 25,4 0,02220 
20 19,8 0.02163 
80 12.2 0,02103 


media = 0,02139 


Saggin b) — Come il precedente. 


t C H,0, 0,4843 K, 
0 55,4 Se 
6 42,9 0,02221 
10 33 0,02278 
15 25.6 0,02205 
20 20 0,02144 
30 12,3 | 0,02111 


media = 0,02156 
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Praticata la paratiroidectomia, dopo due giorni insorgono i fenomeni tos- 
sici, in quinta giornata (29 luglio) mentre il cane è in istato di tremore ge- 
nerale si fa il secondo salasso, e si prepara la catalasi in due saggi di 
sangue defibrinato. 

L' animale muore dopo due giorni: 


Saggio a) -— Come i precedenti. 


t C H40? (14949 K, 

0 | 55,7 a 

5 46,9 0,01493 
10 40,1 0,01360 
15 35 0,01181 
20 31,1 0,01026 
30 24.7 0,01021 


media = 0,01165 


Saggio b) — Come il precedente. 


t C H202 0,4343 K; 

0 53,9 = 

5 45,9 0,01395 
10 40 0,01195 
15 35,2 0,01110 
20 31,7 0,00909 
30 25,8 0,00894 


media = 0,01055 


Nella seguente tabella ho raccolto le medie delle medie dei sin- 
goli saggi prelevati da ogni salasso , nello stato normale e nello 
stato patologico sperimentale: 
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Intossicazione Stato normale | Stato patologico 
Cane 
da 0,4343 0,4343 K, 
CO I 0,02186 0,01383 
. H 0,02326 0,01437 
Tossici aspergillari . . . III 0,02012 0,01549 
IV 0,02438 0,01750 
Paratiridectomia. . . .. — V . 002290 0,00983 
| 
VI | 002147 0,01110 


| 


Risulta dalle ricerche sopra riportate che la catalasi é contenuta 
nel sangue anche quando un animale subisca un acuto e potente 
stato di intossicazione; ma che in tal caso il suo potere catalitico 
sull'aequa ossigenata é diminuito in modo evidente. 

Il coefficiente di velocità K; della catalasi normale estratta dai 
sei cani nello stato di salute, mantenute esattamente le stesse con- 
dizioni di esperimento, in ogni caso ha dato valori assai concor- 
danti fra loro. 

La frazione media della quantità totale di H? O? decomposta in 
un minuto, durante 30 minuti, è compresa fra gli estremi (0, 4343) 
0, 020 e (0, 4343) 0, 024. Se confrontiamo la velocità di scompo- 
sizione della catalasi estratta dagli stessi animali durante la fase 
acuta della intossicazione, troviamo valori di Ki assai minori; nei 
casì di paratiroidectomia specialmente la diminuita attività della 
catalasi appare bene manifesta: vediamo nel cane V da (0,4343) 
0,0222 essere K; ridotta a (0,4843) 0,00983. La ragione di questo 
fatto deve essere in rapporto colla intossicazione subìta dall’ani- 
male, e può interpretarsi in due modi: o la catalasi nel sangue 
dell'animale intossicato è contenuta in quantità inferiore a quella 
contenuta nel normale, o essa pur mantenendosi nella stessa quan- 
tità ha subito un'azione paralizzatrice dai tossici circolanti. Discu- 
teremo più innanzi queste ipotesi; per ora basti rilevare il fatto 


` 
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emergente dalle esperienze soprariferite: che la catalasi del sangue 
subisce l’azione dei tossici circolanti nell'organismo, e che di con- 
seguenza l'alterazione del suo potere catalitico sull'acqua ossige- 
nata puó considerarsi quale indice di una alterazione profonda dei 
tessuti organici. 


V. 
Ricerche sugli ammalati 


Per comparare il potere dinamico della catalasi umana nello stato 
fisiologico e nello stato patologico, dobbiamo anzitutto renderci 
conto della attività media della catalasi estratta dal sangue nor- 
male. 

In 2 infermieri ed in 1 giornaliero dello stabilimento, tutti sanis- 
simi, di una età compresa fra 25 e 4D anni, ho isolato l'enzima 
seguendo l'identico procedimento sopra descritto, e che ebbi cura 
di mantenere rigorosamente eguale nelle successive ricerche sugli 
ammalati. 


Catalasi normali — I. Giornaliere C. A., di anni 35. Dalla vena mediana, 
con ago-cannula sterilizzato, estraggo circa DO cc di sangna; defibrino, e 
preparo la catalasi in 10 cc. 


a) 30 cc di catalasi (corrispondente alla solita diluizione del sangue defibri- 
nato 10 : 200), con cc di H404 all'19/j, T. del termostato 25° C. 


t C H0, 0,4343 K, 

0 41,9 - 

5 15,7 0,08526 
10 7,4 0,06533 
15 48 0,03759 
20 3,1 0,03787 
30 1,1 0,04499 


media = 0,05149 
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II Infermiere B. A. di anni 26. 


90 cc di catalasi -]- 1 cc di H30g 19], T. 250 


t C H,0, 0,4343 K, 
0 51 = 
5 28,5 0,05054 
10 17 0,04487 
15 10 0,04809 
20 5,8 0,04731 
30 - 2,1 0,04412 


media = 0,04571 


III Infermiere G. G. di anni 45. Preparo due saggi dallo stesso salasso. ` 


a) 30 cc di catalasi+1 cc di H30, 10% T 250. 


t C H,O, 0,4343 K, 
0 52,2 E 
5 29,3 0,04957 
10 17,6 0,04486 
15 © 11 0,04082 
20 6,1 0,04980 
30 22 0,04490 


media = 0,04538 


b) Come il precedente: 


t C H,O 0,4343 K, 
0 55,3 = 
5 32,7 0,04563 
10 19,3 1,04579 
15 11,6 0,04429 
20 6,9 0,04519 
30 2,4 0,04504 


media = 0,04472 
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Nel primo easo, come si legge nello specchietto, la velocità di 
reazione non segue la legge logaritmica, ma é accentuatissima nei 
primi minuti, mentre é assai attenuata nei successivi: questo fatto — 
come vedremo—si verifica in molti casi di malattia, ma averlo con- 
statato nel normale gli toglie fino d'ora carattere patologico. 

Dai saggi fatti risulterebbe che il coefficiente di velocità della 
catalasi normale è compreso fra gli estremi (0,4343) 0,04472 e (0, 4343) 
0,05216, onde può trarsi la media 0,4343 Kı = 0,04789. 

Hanno servito alle mie ricerche 16 ammalati, e precisamente: 2 
di frenosi maniaco-depressiva, 5 di demenza precoce, 5 di epi- 
lessia, 1 di delirio acuto, 3 di paralisi progressiva. La tecnica di 
ciascun esame è stata mantenuta, per quanto fu possibile, sempre 
la stessa onde trarne dei dati comparabili fra di loro. 

Quelle esperienze che non mi hanno offerto sufficiente garanzia 
di esattezza sono state tosto interrotte o non calcolate; mi limito 
qui riferire soltanto sulle ricerche meglio riescite, che posso quindi 
ritenere rispondenti allo scopo cui mira il presente studio. 


I. — Frenosi maniaco-depressiva 


1) C. G. è un uomo di una cinquantina d’ anni, molto denutrito, depresso 
e in attitudine melanconica. Un suo fratello è stato quì ricoverato per una 
forma simile a quella che presenta il paziente. Questi è sempre stato strenuo 
lavoratore di campi, si è affaticato spesso più del bisogno, nutrendosi male e 
in modo deficiente; da molti anni soffre di disturbi gastrici — inappetenza, 
difficoltà di digestione, gastralgia — che lo hanno indebolito assai e preparata 
la attuale malattia. Da circa quattro mesi è caduto in un profondo stato 
depressivo; ha abbandonato il lavoro sentendosi fiacco e inabile, è divenuto 
insonne, tormentato da paure imaginarie e dal timore di essere ridotto presto 
in completa miseria e di essere ucciso insieme colla famiglia. Non trovando 
più scampo nella vita, pensava di togliersela e manifestava propositi di 
suicidio. 

Ricoverato in questo frenocomio, si dimostrò subito molto attonito e leg- 
germente confuso; nei primi giorni diffidava di tutto e di tutti, si aggrap- 
pava colle mani ad ogni oggetto, e non poteva esserne distratto che a forza, 
temendo che lo si volesse offendere o condurre in qualche luogo pericoloso. 
Ora si è più riordinato nel contegno, è meno spaurito, ma rimane tutto il 
giorno appartato dai compagni. senza manifestare alcun segno di energia o 
di volontà, vinto dalla depressione psichica; mangia poco, e soffre di in- 
sonnia. 
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In queste condizioni vennero praticati due salassi nell’intervallo di tempo 
di una settimana. 


a) 80 cc di catalasi -]- 1 cc di H3O? 19/, T. del termostato 259 C. 


t C H; O: 0,4343 K; 

0 59,8 — 

5 51,6 0,00199 
10 49,3 0,00396 
15 46,9 0,00433 
20 45,5 0,00263 
30 40,6 0,00494 

media = 0,00876 


b) Come il precedente. 


t C H30, 0,4343 K, 

0 52,9 — 

5 48,6 0,00736 
10 45,3 0,00610 
15 42,4 0,00574 
20 40,5 0,00398 
30 35,9 0,00523 

media = 0,00555 


2) S. A. di anni 48, ne dimostra assai più per lo stato di prostrazione 
tisica e morale in cui si trova. Ha avuto due fratelli ricoverati in questo 
manicomio, ora guariti. Ha sempre fatto il contadino, lavorando assiduamente 
e nutrendosi male; altre due volte è stato condotto al manicomio per la 
stessa malattia che ora ve lo tiene. Presentemente è un melanconico ; ri- 
mane appartato da’ compagni, in attitudine accasciata e depressa, rispon- 
dendo lentamente e con poche parole alle interrogazioni del medico, e si 
accusa fiacco, impotente a qualunque manifestazione di energia, senza spe- 
ranza di guarigione. Non ha veri deliri all'infuori di quelli che traggono 
alimento dalla alterazione della cenestesi. Nutrendesi stentatamente, è assai 
dimagrito e anemico. In queste condizioni ho praticato, a intervallo di 5 
giorni, due salassi. 
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a) 90 cc di catalasi -|- 1 cc di H404 19/, — T. 25.» C. 


t — CHO 0,4348 K, 

0 56 = 

5 40,9 0,02729 
10 34,6 0,01453 
15 ' 99 0,014834 
20 26,9 0,00658 
30 20,6 0,01159 


media = 0,01453 


b) Come il precedente. 


t C H40; 0,4343 K, 
0 51 

5 40 0,02110 
10 33,2 | 0,01618 
15 21,8 0,01799 
20 24,5 0,00940 ` 
80 19,6 0,00970 

media = 0,0187 


II. — Demenza precoce 


Ho scelto di proposito casi tipici delle varie forme cliniche in 
cui la demenza precoce sì manifesta. 


A) Stato di stupore catatonico. 


8) T. G. di 21 anni, ha avuto una sorella ammalata di malattia mentale; 
è sempre stato poco intelligente e di carattere timido. Tre mesi fa senza 
causa morbosa apparente abbandonò il suo mestiere di orologiaio e cadde 
in un profondo stato di mutismo fuggendo i famigliari, rifiutando il cibo e 
rimanendo insensibile e indifferente a tutto. Si manteneva molte ore nella 
stessa posizione e nello stesso atteggiamento, come attonito, scattando a 
volte improvvisamente per compiere qualche gesto inconsulto o qualche atto 
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di violenza. Un giorno si agitó tanto che percosse senza motivo il padre e 
il fratello; pare fosse dominato da idee allucinatorie di persecuzione. Venne 
qui condotto in questo stato. Nei momenti in cui il negativismo catatonico 
è meno attivo, lo si può interrogare con certo profitto, ed apprendere che 
è tormentato spesso, specie la notte, da allucinazioni uditive, voci di mi- 
naccia, ingiunzioni a commettere azioni cattive, ecc. 


Durante lo stato stuporoso si pratica il salasso. 


80 cc di catalasi 4-1 cc di H0g 1°/, T. 26.° C 


t C H0, 0,4343 K, 

0 50 = 

5 42,6 0,01391 
10 37,1 0,01200 
15 32,6 0,00923 
20 29,5 0,00868 
80 23 0,00108 


media = 0,01112 


4) G. P. Il gentilizio del paziente è stato assai colpito dalla degenerazione 
mentale: tre zie paterne furono ricoverate in manicomio, il padre e la madre 
sono neuropatici, due fratelli epilettici. Sino all’ età di vent’ anni il Prospero 
si sviluppò e crebbe normalmente, manifestando temperamento buono e mite, 
intelligenza comune. A quell’ epoca cambiò gradatamente di carattere, cessò 
di lavorare ,- divenne preoccupato e triste, dimagrando a vista d'occhio; 
prese quindi a commettere atti strambi, a esternare idee deliranti e ad agi- 
. tarsi in modo che dovette essere ricoverato nel locale frenocomio. Riordi- 
natosi, pochi mesi dopo era dimesso, ma vi ritornava quattro anni appresso 
cogli stessi sintomi di agitazione motoria, di allucinazioni multiple e di de- 
lirio. La permanenza di qualche mese al manicomio bastava a risolvere queste 
fasi acute, sicchè il paziente veniva dimesso riordinato e tranquillo finchè 
una nuova ricaduta ve lo rimenava. Così rientrò una terza volta nel 1890, 
una quarta nel 1899, ed una quinta nel 1906. Durante quest’ ultima il pa- 
ziente si trova in gravi condizioni di deperimento fisico; denutrito ed ane- 
mizzato. Chiuso nel suo delirio sensoriale rimane tutta la giornata immobile, 
a capo chino, ridendo fra se, senza scuotersi a nessun stimolo. Talora esce 
dallo stato stuporoso-catatonico per compiere qualche atto impulsivo, come 
ad es. menare un pugno a chi gli capita vicino, dare un calcio ad un og- 
getto, od altro. Alla notte spesso è spaventato da allucinazioni terrifiche. 


In questo stato di sub-catatonia con stupore pratico tre salassi nell’ in- 
tervallo di 10 giorni. 
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a) 90 cc di catalasi -- 1 cc di H404 19/, —T. 25.0 


t C H30; 

0 57 

5 - 52 
10 50 
15 48,2 
20 47,6 
30 46,4 


media — 0,00168 


b) Come il precedente. 


t C H0; 

0 55,6 

5 48,5 
10 45,7 
15 42,9 
20 41,9 
30 l 38,6 


media = 0,00522 


c) Come i precedenti 


t C H$0, 

0 50,7 

5 48,5 
10 46 
15 44,2 
20 43,7 
30 40,4 


media = 0,00325 


0,4843 K, 


0,00797 
0,00360 
0,00318 
0,00108 
0,00110 


0,4343 K, 


0,01186 
0,00516 
0,00549 
0.00205 
0,00356 


0,4343 K, 


0,00385 
0,00459 
0,00346 
0,00098 
0,00341 
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B) Stato ebefrenico inoltrato 


5) T. L. ha ora 33 anni, e trovasi in discrete condizioni fisiche di salute 
e di nutrizione. Fu ricoverato una prima volta nel manicomio all’ età di 27 
anni perchè si era fatto malinconico, taciturno, preoccupato di mali che 
non aveva; venne dimesso, ma dopo due anni ritornò nelle stesse condizioni. 
Pareva dominato da allucinazioni prevalentemente cenestesiche : la sua per- 
sona era tutta guasta, ogni viscere gli mandava la propria nota dolorosa 
che si rifletteva nelle lamentele continue, nella sua sfiducia ed abbattimento, 
e nel delirio di avere il sangue alterato che gli corrode e prosciuga le carni, 
di sentirsi abbandonato da tutti, di vedere nei medici curanti i propri car- 
nefici. Talora si chiudea in ostinato mutismo, e in attitudine stuporosa, a 
testa china, rimaneva ore e giorni assorto nelle proprie idee deliranti. Ora è 
turnato loquace, ma noiosissimo; si lamenta continuamente dei suoi mali, vede 
nelle cure del medico artifici a suo danno, parla sibillino e con espressioni 
strambe, mangia poco e a stento. 

In queste condizioni si fa l esame della catalasi praticando due salassi a 
distanza di D giorni. 


a) 30 cc di catalasi -]- 1 cc di H404 19/, T. 25.» C. 


t C H$0, 0,4343 K, 

0 52,9 = 

5 43,2 0,01760 
10 38,9 0,00955 
16 34,3 0,01093 
20 31,8 0,00657 
30 27,7 0,00599 


media — 0,00927 


b) Come i precedenti. 


t C H,0, 0,4343 K, 


0 57 = 
5 48,9 0,01381 
10 44,7 0,00780 
15 414 - 0,00666 
20 38,1 0,00781 
30 32.3 0,00717 


media = (),00814 
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C) Stato di demenza consecutiva. 
Risoluzione completa dei sintomi clinici acuti 


6) B. F. di anni 37, contadino. Nulla si conosce riguardo all'eredità psi- 
copatica. Dopo essere stato negli anni della sua prima giovinezza impenitente 
onanista, circa quindici anni or sono il paziente ha subito un progressivo in- 
debolimento del carattere, accompagnato da intolleranza del lavoro, facile 
impulsività e tendenza a commettere atti violenti, turbe allucinatorie , ecc. 
Ricoverato al manicomio di Imola nel 1900 fu riconosciuto demente. Ora 
tiene contegno abitualmeute tranquillo ; rimane molte ore immobile, inespres- 
sivo, muto. Rompe a quando a quando la sua apatica tranquillità con gesti 
impulsivi e sconnessi, senza plausibile motivo ; limitatissimo il campo idea- 
tivo, che si esterna con discorsi puerili, e frasi sibilline, mai intonate colle 
domande di chi interroga. In una settimana si fanno due salassi, ed in cia- 
scuno si isola la catalasi. 


a) 80 cc di catalasi +1 cc di H? O? 10/. T. 250 C. 


t C H, O, 0,43434 K, 
0 44,6 == 
5 22,3 0,06020 
10 14,5 0,083188 
15 9,2 0,03951 
20 6,2 0,03428 
30 3,8 0,02126 

media = 0,03530 
b) come il precedente. 

t C H, O, 0,4343 K, 

0 61,2 — 

5 31,2 0,05852 
10 21 0,03439 
15 13,7 0,03710 
20 10,3 0,02480 
30 6,8 0,02135 


media = 0,03258 


21 
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D) Fase di guarigione 


7) V. A. sviluppatosi e cresciuto regolarmente sino ai 22 anni, disimpe- 
gnando con intelligenza la sua professione di meccanico, da circa cinque 
mesi ha incominciato a mutar di carattere, a commettere stramberie. Gio- 
vane mite e docile sino allora, si mise in urto coi suoi principali, dai quali 
pretendeva ottenere un certificato con cui potesse esigere del denaro presso 
le banche della città. Dominato da questa idea delirante, disertò il lavoro, 
si rese intollerante in famiglia accusando ì suoi di raggiri e di persecuzioni 
a suo danno, divenne insonne ed agitato, per cui dovette essere ricoverato 
al manicomio. All’ interrogatorio si scopre che il paziente è talora dominato 
da allucinazioni uditive, fonte dei suoi deliri persecutivi. Dopo un mese si 
è già molto riordinato nel contegno e nelle idee, riconosce il carattere al- 
lucinatorio delle sue idee deliranti, e riacquista gradatamente il normale 
processo del pensiero. Anche lo stato generale della denutrizione in cui si 
trovava al momento dell’ ingresso nel frenocomio, è assai migliorato. Questo 
episodio morboso, con ogni probabilità, rappresenta un primo attacco di de- 
menza precoce paranoide che si è per ora felicemente risolto. 

Due giorni prima delle sue dimissioni dal manicomio pratico il salasso. 


30 ce di catalasi -+ 1 cc di H40, 19/4. T. 2b.» C. 


t C H,0, 0,4348 K, 
Ü 51,1 = 
; 5 30,5 0,04482 
10 17,5 0,04825 
15 11,5 0,03646 
20 6,4 0,04958 
30 3 0,03357 


media = 0,04063 


II. — Epilessia 


A) Periodo intervallare agli accessi. 

8) P. F, di anni 31, é epilettico dalla nascita. Le convulsioni nella prima 
infanzia lo affliggevano quasi ogni giorno, ed avevano i caratteri del grande 
male con grido iniziale. perdita di coscienza, amnesia dell'avvenuto accesso. 
Crebbe di carattere piuttosto cattivo e facile all’ ira e alla violenza; non 
riesci mai ad occuparsi con profitto di nulla, essendo anche limitatissimo di 
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intelligenza. Gli eccessi epilettici si erano diradati ed attenuati dai 20 ai 21 
anni, quando ripresero carattere di gravità, per cui il paziente, divenuto 
intrattabile in famiglia, dovette essere ricoverato in questo manicomio. 
Nel periodo attuale la frequenza media degli accessi è di uno alla settimana. 
Faccio il salasso 4 giorni dopo l’ accesso, essendo il paziente in buone 
condizioni di salute. 


30 cc di catalasi -]- 1 cc di H40g 1 9/y. T. 25.» C. 


t C H,0, 0,4343 K, 

O 49 = 

5 33,7 0,03251 
10 25,4 0,02456 
15 18,7 0,02659 
20 15 0,01915 
30 104 . 0,01590 


media — 0,02221 


9) D. V. é figlio di ignoti; quindi nulla si conosce circa la sua eredità 
morbosa. A 19 anni venne ricoverato nell’ ospedale di Modena ove fu rico- 
nosciuto epilettico. Durante la sua degenza in quello stabilimento presentò 
frequenti accessi rinnovantisi a distanza di qualche giorno, e talora anche 
nella stessa giornata; il suo carattere, che da prima sembrava tranquillo e 
remissivo, andò alterandosi in seguito e facendosi violento e impulsivo contro 
le persone che lo avvicinavano, dalle quali si credeva calunniato e perse- 
guitato. Tradotto a questo frenocomio, manifestò anche qui le stesse altera- 
zioni del carattere, che si sono venute aggravando durante i 10 anni di sua 
degenza; accusa spesso cefalea intensa, spesso soffre d’ insonnia ; gli accessi 
epilettici, che lo colpiscono di regola una volta al mese, assumono talora 
carattere di stato di male che dura qualche giorno. 
| Il salasso è stato fatto a 10 giorni di distanza dall’ ultimo accesso. 


30 cc di catalasi -- 1 cc di H40, 19/, T. 25.» C. 


t C H,0, 0,4348 E, 

0 55 = 

5 42,3 0,02280 
1Q 344 0,01715 
15 29,4 0,01364 
20 24,9 0,01443 
30 20,2 0,00908 


media = 0,01435 
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10) A. G. prestinaio, di anni 58, sino ad una ventina d’anni fa aveva 
dimostrato buona salute, indole tranquilla, intelligenza ed operosità comuni. 
Era già padre di sei figli quando incominciò a soffrire di cefalea, di qualche 
vertigine e di fugaci stati di alterata coscienza; tali disturbi andarono via 
via accentuandosi per frequenza e gravità fino a che assunsero carattere di 
veri accessi epilettici. Frattanto anche la personalità morale e intellettiva 
del paziente si veniva alterando ; erasi fatto manesco, riottoso, attaccabri- 
ghe; una volta, preso improvvisamente da una specie di raptus violento, 
malmenò e percosse una povera donna senza apparente motivo. Aveva ab- 
bandonato il suo lavoro che gli dava da vivere e precipitava colla famiglia 
nella miseria quando, nel 1901, venne internato nel frenocomio. Qui si os- 
servò che gli accessi erano frequentissimi, talora ripetentisi nella stessa gior- 
nata, e che le condizioni psichiche del paziente erano già volte a demenza : 
accusava spesso intensa cefalea, e camminava come trasognato, in uno stato 
semistuporoso. Alimentava poi entro di se idee persecutive, interpretando 
le parole e gli atti dei compagni come volti a suo danno, e manifestando 
propositi di vendetta che alle volte metteva in pratica facendosi violento e 
offensivo. 

L’ideazione e la memoria torbidissime, rendevano il suo processo psichico 
molto confuso. Da due anni circa gli accessi epilettici hanno perduto molto 
di gravità, si sono fatti più rari e miti. 

Le condizioni mentali però, benchè più calme, si mantengono demenziali. 

Da quattro mesi non ha avuto accessi convulsivi. 

Pratico il salasso in queste condizioni. 


30 cc di catalasi -]- 1 cc di H40, 19/, — T. 25.» C. 


t C H,0, 0,4343 K; 
0 53,6 = 
5 31 0,04756 
10 17,6 0,04917 
15 10,7 0,04322 
20 6 0,05024 
30 2,7 0,08467 


media — 0,04282 


B) Epilessia grave. salasso nel periodo dell'accesso. 

11) A. V. ha ora 25 anni ed è un giovane di costituzione abbastanza 
robusta e ben confermata: è epilettico dalla prima giovinezza, presentando 
la sua malattia i caratteri dell'accesso convulsivante e dell'accesso psichico: 
aveva periodi in cui alterava modi e contegno, diveniva impulsivo, violento, 
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e manifestava tendenze delittuose, come ad appiccare fuoco ai pagliai, a 
percuotere le persone, ecc. In questi ultimi anni gli accessi convulsivi an- 
darono accentuandosi per gravità e frequenza; mentre lo stato psichico si é 
fatto sempre più torbido, ed ora è già avviato verso la demenza epi- 
lettica. 

Pratico il salasso appena è terminato l’accesso convulsivo, mentre il pa- 
ziente non ha ancora ripreso la completa padronanza dei sensi. 


‘30 ce di catalasi + 1 cc di H,0, 1% T. 25° C. 


t C H0; 0,4843 K, 

0 59,5 — 

b 57 0,00373 
10 54 0,00469 
15 52,1 0,00811 
20 49,4 0,00462 
30 45,8 0,00328 

media = 0,00375 


C) Stato di male epilettico. 

12) L. L. di 21 anni, da due anni soffre di una forma tanto grave di 
epilessia, che ora è permanentemente in condizioni mentali di confusione 
acuta. Fu colpito dalla malattia a 14 anni. Gli accessi , da, principio leg- 
gieri e rari, assunsero cogli anni carattere di sempre maggiore gravità 
finché in questi ultimi tempi hanno determinato uno stato di male continuo, 
con elevazione febbrile, grande confusione mentale e agitazione, convulsioni 
succedentisi sino a 15-20 nella giornata, con dei periodi intervallari di 3-4 
giorni in cui il paziente rimane torbido, confusissimo. 

Durante lo stato di male pratico il salasso. 


90 cc di catalasi +- 1 cc di H40, 19/; — T. 25. C. 


t C H,0, 0,4343 K; 
0 58 n 
5 45,2 0,02165 
10 35,1 0,02196 
15 28,4 0,01839 
20 23,4 0,01682 
30 15,4 0,01817 


media — 0,019 
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IV. — Delirio acuto 


13) C. G. Giovine di 29 anni, é stato condotto al frenocomio in preda 
a grave delirio confusionale e allucinatorio con temperatura elevata (39°), 
lingua patinosa, alito fetido. Poche notizie circa l'eredità; ha viventi e sani 
i genitori, un fratello morto in età giovanile, una sorella in ottima salute 
madre di tre tigli sani; nessuna malattia pregressa nel paziente, che ha 
sempre menato la vita igienica del lavoratore dei campi, senza penuria di 
vitto e senza abusi. 

Sin dai primi giorni di sua degenza si manifesta impulsivo, in preda a 
viva agitazione, e sitofobo. La temperatura si mantiene febbrile, ed arriva 
talora sino a 40°; l’alito è sempre fetido, la bocca ingombra di catarro di 
origine gastrica ed esofagea, l’alvo stitico , nelle orine al terzo giorno 
appare albumina che si fa sempre più abbondante nei di successivi. Lo 
stato psichico sempre amenziale: grida parole e frasi sconnesse, divaga tosto 
se interrogato, si agita dominato da immagini allucinatorie. 

In queste condizioni si fanno due salassi in due giorni successivi, men- 
tre la temp. oscilla attorno a 39°. Tre giorni appresso le condizioni general- 
del paziente si aggravano, il polso si fa piccolo e superficiale, l'aspetto di- 
venta cianotico; interviene il collasso. e la morte nel 109 giorno di sua de- 
genza nel frenocomio. 

All'autopsia si nota nefrite paranchimale acuta e marcata congestione ce- 
rebrale. 

Diagnosi clinica: delirio acuto. 


Salasso 1° 


30 cc di catalasi 4 1cc di H30; 19), — T. 25.0 C. 


t C H30, 0,4343 K, 
0 53,9 = 
5 38,6 0,02900 
10 27,8 0,02851 
15 21,7 ' 0,021592 
20 18,4 0,01438 
30 13,4 0,01377 


media = 0,01994 
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Salasso 2° 


Come il precedente: 





t C H0, 0,4343 K, 

0 58 | E dem 

5 40,9 0,02251 
10 33,5 0,01936 
15 28,3 0,01465 
20 24,7 0,01189 
80 19,5 0,01027 


media = 0,01433 


V. — Paralisi progressiva 


14) B. R. di 49 anni, vedovo. Da ricerche fatte sul gentilizio risulta che 
una sua sorella fu alienata di mente e curata al manicomio. Dotato di buona 
indole morale e di una certa intelligenza, non ha mai sofferto di malattie 
nervose o mentali nè altre gravi malattie fisiche, è d’altra parte assodato 
che 7-8 anni fa venne colpito da sifilide, e che ha abusato per molto tempo 
di bevande alcooliche. 

Circa due anni or sono si manifestarono i prodromi della presente ma- 
lattia, consistenti in cambiamento delle abitudini, alterazione negli affetti, 
nelle idee e specialmente nelle funzioni di moto e di senso. La malattia andò 
gradatamente progredendo coi segni del delirio allucinatorio di persecuzione, 
di grandezza, di tendenze pericolose specialmente a sè, con numerosi attac- 
chi apoplettiformi sino allo stato presente di avanzata demenza. 

Non sono mancati i fenomeni fisici caratteristici della paralisi pro- 
gressiva. 

Nell'intervallo di cinque giorni ho praticato due salassi. 


Salasso 1° 
30 cc di catalasi + 1 cc di H,0, 19/, T. 25.0 C. 
t C H.O, 0,4343 K, 


0 45,8 

5 6,1 0,17715 
10 1,4 0,12784 
15 1,2 0,01339 ` 
20 1 0,01583 
30 0,7 0,01549 


media = 0,05976 


Salasso 29 


Come il precedente 


t C H0, 0,4343 EK, 
0 46,1 = 
5 13,3 0,10909 
10 5,3 0,07991 
15 2,3 0,07251 
20 1,3 0,04956 
30 0,8 0,02108 
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media = 0,05828 


15) M. A. di anni 50, contadino, pare abbia sofferto molti anni or sono 
di pellagra, ma non risulta abbia contratto la sifilide. 

Da tre anni presenta tutti i sintomi della demenza paralitica, con accessi 
apoplettiformi ed epilettiformi frequenti, idee deliranti di grandezza, impul- 
sività ad azioni violente verso se e gli altri ; presentemente si trova in istato 


di avanzata demenza; non parla, rimane tutto il giorno attonito digrignando 
i denti. 


30 cc di catalasi + 1l cc di H303 19/o — T. 25.0 C. 


t C H40, 0,4343 EK, 

0 54,1 — 

5 45,1 0,01580 
10 39,6 0,01129 
15 .. 86,5 0,00708 
20 38,8 0,00667 
30 28,8 0,00695 


media = 0,00903 


16) B. O. di anni 44, ha sempre fatto il contadino, dimostrando carattere 
strambo, volubile nei suoi propositi, incostante. Molti anni or sono ebbe una 
ulcera dura al glande, seguita in breve da fenomeni secondari, roseola, tu- 
mefazioni glandolari, ecc. 

Da un anno circa sono apparsi i segni della alterazione mentale; da ateo 
che era è fervente religioso, teme di essere dannato, commette cose strane, 
manifesta idee megalomani, si espone a pericoli e talora si fa aggressivo 
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verso gli altri. Ora presenta i segni caratteristici della demenza paralitica: 
rigidità pupillare, disartria, abolizione dei rolutei, ecc. 
Pratico due salassi a distanza di una settimana. 


Salasso 1° 


30 cc di catalasi + 1 cc di HyO; all'20/, T. 25. C. 


t C H40, 0,4343 K, 
0 53,2 di 
5 44,4 0,01570 
10 35,6 0,01919 
15 33,3 0,00580 
20 31,1 0,00594 
. 80 25,8 0.00812 


media = 0,01087 


Salasso 2° 


Come il precedente 





t C H,0, 0,4343 K; 
0 49,8 i 

5 42 0,01539 
10 37 0,01101 
15 31,5 0,01398 
20 28,2 0,00961 
30 21,8 0,01218 

media — 0,01217 


Raccogliamo i valori medi delle singole osservazioni nella se- 
guente tabella: | 





Jo 
90 


8o 


4^. 


go 
Qo 
109 


14° 
15° 
16° 


| 
i 
i 


Demenza precoce 
| 4 — Stato di stupore catatonico 
| = 3 saggi 
| B — Stato ebefrenico inoltrato 
— 2 saggi. 
C — Demenza consecutiva 
— 2 saggi. 
D — Guarigione 





A — Periodo intervallare 


Epilessia 
| 


B — Durante l'accesso 


C — Stato di male 





Delirio acuto 


— 2 saggi. 


Paralisi progressiva 


— 2 saggi. 


— 2 saggi. 


0,01401 





0,01112 
0,00337 


0,00837 


0,03364 


0,04063 


0,02221 
0,01435 
0,04282 


0,003875 


0,019 


0,01166 
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Come sopra si é visto, la media di einque osservazioni su tre 
individui normali ha dato 


(0,4343) Ki = 0,04789 


VI. 


Considerando complessivamente i risultati ottenuti possiamo con- 
statare che il potere catalitico della catalasi è notevolmente dimi- 
nuito nelle varie malattie mentali prese in esame. 

Per le scarse e deficientissime nozioni che abbiamo sulla natura 
e sulla funzione dei fermenti interni in generale e della catalasi in 
particolare, io non darò importanza speciale ai reperti dei singoli 
casi, nè trarrò da essi deduzioni che sarebbero immature ed az- 
zardate nello stato presente delle nostre cognizioni. Mi basti far 
rimarcare la corrispondenza che sembra risultare fra lo stato acuto 
della malattia mentale e il potere dinamico della catalasi. I valori 
più bassi li riscontriamo nelle forme cliniche più accentuate della 
malattia; nel 1° caso di frenosi maniaco-depressiva (0,00466); nello 
stupore catatonico e nella ebefrenia grave della demenza precoce— 
caso 4° (0,00337) e 5° (0,00837); nella immediata fase postparos- 
sistica — caso 11° (0,00375), e nello stato di male della epilessia— 
caso 129 (0,019); nel delirio acuto — caso 13° (0,01166); in due 
casi di paralisi progressiva inoltrata — caso 15° (0,00903) e 16° 
(0,01127). Questa corrispondenza potrebbe essere interpretata come 
un segno della maggiore influenza morbosa subita dall'enzima nella 
malattia, influenza che non ci é nota e che forse rappresenta il 
momento patogenetico della malattia stessa. Ma d'altra parte ri- 
‘ scontriamo in un caso di paralisi progressiva — il 19°, — mentre la 
malattia è nel suo fastigio, un valore 0,05902 che è superiore a 
quelli dal normale!) E'un caso isolato, ma non per questo meno 
significativo, tanto piü se confrontato coi valori degli altri due 
casi studiati della stessa malattia, di molto inferiori alla norma. 
Molteplici quindi sembrano essere le cause che possono far variare 
la attività della catalasi nel sangue, tutte ignote a noi. 


1) È interessante rilevare che anche il Carrière (loc. cit.) in un caso di para- 
lisi progressiva ha trovata esaltata la attività della catalasi. 
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Una sola conclusione cì consente la nostra ricerca: che nel cir- 
colo dei vari ammalati studiati vi sono coudizioni tali da alterare 
la catalasi nella sua velocità di scomposizione sull'aequa ossigenata. 

Se ora vogliamo interpretare questa alterazione della dinamica 
chimica delle catalasi con quanto ci hanno appreso le sopra ricordate 
ricerche sperimentali di Brenig e di SENTER, possiamo supporre che 
nei casi di malattie mentali da me studiati qualche agente speciale 
presente nel circolo sanguigno, e impregnato nei tessuti da cui ori- 
gina la catalasi, abbia agito su questa modificandone la attività 
catalitica. Bastano infatti, abbiamo visto, quantità infinitesimali di 
HON, di H-S, di HgCls ecc. per paralizzare notevolmente l'idrosol 
di platino o la catalasi del sangue cui Senter ha dato il nome di 
emasi; recentemente l’HerLITZKA avrebbe trovato che anche la pre- 
senza di ossigeno influisce diminuendo i valori di K !), come d'altra 
parte piccolissime quantità di alcali possono aumentarli sensibil- 
mente. Ciò che avviene e vitro sperimentalmente potrebbe avve- 
rarsi nel complesso ed oscuro processo chimico che si svolge nel- 
l'organismo: un prodotto tossico derivante dalla alterazione del 
ricambio o dalla infezione microbica potrebbe agire sugli enzimi 
del sangue, o elettivamente sulla catalasi modificandone la attività. 
Ciò è teoriamente possibile, e troverebbe conforto di prova dalle 
esperienze sugli animali che ho riferite nella prima parte del pre- 
sente lavoro. 

Sotto l’azione di veleni esogeni o delle autotossine prodotte dalla 
paratiroidectomia, la catalasi del sangue ha subito un notevole ral- 
lentamento della sua attività. Specialmente nello stato di autoin- 
tossicazione, forse perchè durato più a lungo, è accentuata la di- 
minuzione di K; dalle quali osservazioni sì può trarre il corollario 
che le intossicazioni, in genere, sia di origine esterna che interna, 
agiscono sul potere catalitico della catalasi del sangue, e prevalen- 
temente in modo paralizzante. 

Collegando fra loro i vari reperti riesce ovvio l'attribuire la al- 
terazione della catalasi nel sangue delle malattie mentali studiate 
ad uno stato d’intossicazione in esse permanente. 

Per molti altri dati che qui è inutile ricordare, le malattie prese 
in esame nel presente studio appartengono a quel gruppo di forme 
morbose sostenute da agenti non ancora noti ma ritenuti tossici 


1) HerLITZKA. — Ricerche sulla catalasi. Atti della R. Accad. dei Lincei, XV, 
333, 1906. 
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per l'organismo in generale e pel cervello in ispecie. Convengono 
in questa ipotesi 1 migliori trattatisti quali KraEPELIN, BIANCHI, 
Tanzi. Le presenti mie ricerche riconfermano questo modo di ve- 
dere, mettendo in luce fenomeni morbosi che con molta probabilità 
si debbono ritenere di origine tossica. 

Una speciale considerazione merita ancora il fatto che il coef- 
ficiente K varia notevolmente a seconda della forma e del momento 
clinico osservato nella stessa malattia; abbiamo visto infatti nella 
demenza precoce, nella epilessia, nella paralisi progressiva che il 
valore di K è assai differente nei differenti stati della malattia. 
A parte i reperti della paralisi progressiva, che rimangono di molta 
oscura interpretazione, abbiamo trovato nella demenza precoce e 
nella epilessia una significativa corrispondenza fra la attenuazione 
della catalasi e la accentuazione dei sintomi clinici. Ciò risponde 
alle note reazioni tossiche del sangue, dell’ orina, del liquido cefalo- 
rachidiano nella fase parossistica e post-parossistica della epilessia, 
ed è in accordo con quanto recentemente mi è risultato da alcune 
ricerche sul ricambio organico del dementi precoci studiati in istato 
di malattia mentale ed in atto, e in fase di risoluzione dei feno- 
meni acuti: nella fase iniziale si ha un tipo di alterazione del ri- 
cambio assai differente da quello che si osserva nella fase avanzata !). 

Ma tutti questi fenomeni messi in luce dai ricercatori ci parlano 
degli effetti della supposta intossicazione cui soggiace l' organismo, 
mentre tanto per l’ epilessia che per la demenza precoce, la de- 
menza paralitica, la frenosi maniaco-depressiva la causa prima 
morbigena rimane tuttora ignorata. Anche le alterazioni della ca- 
talasi debbono considerarsi come secondarie a quelle che hanno 
determinato la malattia mentale. 

Se ora si riflette alla azione riducente della catalasi sui perossidi, 
certamente importantissima allo scambio dei tessuti perché le per- 
mette di rendere libero ed attivo l’ossigeno e presiedere così, —come 
vorrebbero molti autori (ScHÒNBEIM, Hoppe-SEYLER, DUCLAUX, ecc.) 
alla respirazione e alla combustione interna delle cellule, — appare 
giustificato il ritenere che una alterazione della catalasi debba farsi 
risentire su tutto l’ organismo. Secondo le idee più recenti ?) il 
complesso sistema chimico che forma la molecola del biogeno, per 


1) G. Piguini — Il ricambio organico nella demenza precoce — Riv. sperim. di 
Freniatria, XXXIT. f. I-IV, 1906. 
2) GereT u. Haun — Berichte d. deutsch. chem. Geschelisch. XXXI, 2335. 
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dirla col VERWORN, è estremamente labile, e di continuo soggetto 
alle alternate azioni antagonistiche dei catalizzatori organici, pro- 
vocando gli uni la fase anabolica (endotermica ) gli altri la cata- 
bolica (esotermica). Finchè il gioco dei catalizzatori si mantiene 
oscillante attorno ad una retta parallela alla ascissa, e le due fasi 
quindi si corrispondono, il biogeno conserva le due proprietà; ma 
se prevalga l’uno o si attenui l’altro, il sistema labile dovra 
scomporsi in prodotti secondari, che per non essere normali non 
possono non riuscire patologici per l’organismo. Secondo questo 
principio la modificazione della velocità di scomposizione sui pe- 
rossidi organici operata dalla catalasi potrà riflettersi sul sistema 
chimico del biogeno, e alterarlo. 

Ho richiamato in questa memoria la attenzione degli studiosi 
sul modo di comportarsi di un enzima diffuso nelle piante e negli 
animali, e di capitale importanza nei fenomeni della sostanza vi- 
vente; ma se i resultamenti della mia ricerca assai poco ci dicono 
sulla natura delle malattie sottoposte ad esame, forse potranno 
acquistare maggior luce e valore da ulteriori ricerche sugli altri 
importanti enzimi che nell’ organismo reggono, colla vita, lo stato 
di salute e di malattia. 

Trent’ anni fa CLaupE BERNARD esclamava: « Ce n'est pas trop 
s’ avancer en disant que jes ferments contiennent en definitive le 
secret de la vie ». Ma se la soluzione del secolare problema rimane 
tuttora molto lontana, forse lo studio metodico dei fermenti orga- 
nici, condotto coi sussidi che ora ci porge la chimica-fisica, potrà 
aprirci i segreti di molti morbi che si sono occultati alle vie sin 
qui seguite della ricerca. 


STATO EMOTIVO GAIO POSTOPERATORIO 


CAUSA DI PSICOSI 


PEL 


Dott. G. SANNA SALARIS 





La letteratura psichiatrica registra casi di follia sviluppatasi 
dopo una operazione chirurgica. Noto fra le altre l'osservazione di 
Rears !) su di una donna, nella quale l’ ablazione delle ovaia e 
delle trombe determinò manifestazioni deliranti; e quella di DuPLAv?) 
in persona di un vecchio nel quale uno sbrigliamento per fimosi 
congenita, praticato senza anestesia, diede origine a delirio di per- 
secuzione ed a melancolia. 

Un caso analogo è stato osservato da FERRARINI 3) in un sog- 
getto che ammalò di melancolia con delirio dopo l’amputazione 
della lingua per cancro. 

Löwy 4) in unvindividuo operato di estrazione di cataratta, 20 ore 
dopo l’operazione constatò irrequietezza, confusione, stato angoscioso 
con allucinazioni. | 

Altri casi ancora furono registrati da Muscer °), da MaRGOLIÉS ?) 
e da PrLoz ?) in seguito a traumatismo operatorio dell’ apparato 
genitale muliebre; in tutti, come anche in quelli osservati da Prcqv£ 
e Brianp °?) il traumatismo operatorio fu il punto di partenza di 


!) Folie consécutive à une ovaro-salpingectomie (recens. nella Revue neurol., 
1894 pag. 698). 

2) De la folie post-operatoire (recens. nella Revue neurol., 1899 pag. 707). 

9) Contributo allo studio delle psicosi post-operatorie (recens. nel Centralblati 
f. Nervenh. u. Psych. 1898 pag. 487). 

4) Geistesstórung nach Cataractextractionen (recens. nel Centralblatt f. Nervenh. 
und Psy. 1897, pag. 29). 

5) De la folie consécutive aux traumatismes opératoires sur le systéme génital 
de la femme (recens. nella Revue neurol., 1896, pag. 22). 

9) Troubles psychiques consécutives aux opérations pratiqués sur l'appareil 
génital de la femme (Revue neurol., 1898, p. 861). 

1) Psychoses postopératoires (recens. -nella Revue neurol., 1908. p. 481). 

8) Nouv. contribution à l'étude des psychoses postopérntoires — Archives de neu- 
rol. Marzo 1908. 
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disturbi psichici, l'insorgenza sopratutto di melanconia con delirio 
ipocondriaco. 

Il caso clinico che vado a descrivere ha la sua importanza in 
quanto che lo sviluppo dell’ alienazione mentale avvenne alla di- 
stanza di qualche settimana dall’ intervento operativo e quando 
l’ammalata era già guarita; fu determinato da una causa emotiva 
di natura gaia, ed il colorito clinico della psicopatia ebbe carat- 
tere di esaltamento, anzichè di depressione. 

Ecco in succinto la storia clinica. 

M. Chiara, di anni 27, nubile, da S. V. Prima dell’attuale malattia niente 
ebbe a soffrire, se si fa eccezione di una affezione palpebrale di natura 
tracomatosa che la incolse fin da bambina. D'intellingenza sveglia, attiva, 
morigerata di costumi, manifestó peró sempre carattere collerico. É anal- 
fabeta; tenera per i suoi; non eccessivamente religiosa. Ha sorelle ed un 
fratello, tutti sani. Il padre mori anni or sono, si ignora di che: egli, al 
pari dei fratelli, era corto d'intelligenza. 

Quanto ho raccolto di ereditario dal lato materno risulta nel seguente 
quadro genealogico. 

La madre della ricoverata M., d'intelligenza bene sviluppata, ebbe tre 
fratelli sani ed una sorella semimbecille; inoltre fra i parenti prossimi si 
ennovera qualche caso di lieve imbecillismo, qualche epilettico, qualche pa- 
rafrenico. 'lra i parenti pià lontani al contrario, i quali formano un altro 
ramo della famiglia, non sono rari i casi di psicopatia, di neuropatia, di de- 
linquenza e si conta pure una donna di liberi costumi. 

La M. Chiara, ammessa il 24 febbraio 1906 nella sezione oculistica di 
questo Ospedale Civile, affetta da entropion, trichiasi e fimosi palpebrale 
ad ambo gli occhi, venne operata di cantoplastia il 25 del successivo Marzo. 
L'operazione ebbe esito felice, tanto che dopo due giorni la M. fu sbendata, 
e mostravasi contenta e riconoscente, e disponevasi a lasciare |’ Ospedale 
per fare ritorno in famiglia. Se non che il 28 dello stesso mese, alla distanza 
di 13 giorni dall’ operazione subita, e senza che nulla facesse sospettare 
l'insorgenza di fenomeni psicopatici, la M. diventa espansiva oltremodo, si 
aggira nel camerone saltellando, strofinandosi le mani, canterellando, è vo- 
lentieri disposta al buon umore ed alle confidenze, abbraccia e bacia le 
compagne, va incontro all’infermiere della sezione e gli spiffera una dichia- 
zione d’amore; parla di Cristo che la malata attende onde constatare la sua 
guarigione ; ed a questa giornata di esaltamento, talora inframmezzato da 
qualche fugace momento di umore triste, sussegue una notte insonne e 
non poco tumultuosa, 

L'indomani, all’ umore gaio predominante nel giorno innanzi, tengono 
dietro grida altissime, scatti di furore, impulsi ad agire ed a fracassare i 
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vetri del camerone, ed è allora che d’ urgenza l’inferma viene trasferita in 
questo manicomio, dove è accolta il 20 Marzo. . 

La M. Chiara è di costituzione mediocre, alquanto denutrita. Il cranio, 
di tipo dolicocefalo, ha capacità inferiore alla norma, ma non presenta ano- 
malie degne di nota; la fronte è bassa, la mandibola sviluppata. Niente di 
speciale notasi nelle funzioni di moto; la sensibilità algesica è più squisita 
che non sia normalmente; nell’esame delle funzioni della vita vegetativa sono 
rilevabili manifestazioni di catarro dello stomaco. 

La percezione è incompleta sia per le illusioni visive ed uditive; sia an- 
cora per la deficiente attenzione dell’inferma; difatti nei periodi fugaci di 
minore sovraeccitazione psichica il potere percettivo della M. non appare 
gran che diminuito; l’ideazione è abbondante, fluida, sconnessa; l’immagina- 
zione è vivace, fervida; il potere associativo sembra deficiente per la rapida 
associazione delle idee; l’attenzione attiva si risveglia per poco e si mantiene 
desta alcun che e solamente in seguito di stimoli energici; l’attenzione passiva 
all'opposto è sveglia; la memoria, allorquando sì riesce a scandagliarla, non 
presenta lacune; l’umore è a preferenza gaio. 

Riassumo a brevi tratti il diario clinico: 

— 25 Marzo. L’inferma è a letto alquanto irrequieta e disordinata, con 
fisionomia mobile e mimica esuberante. Dà esattamente le proprie generalità; 
ricorda di provenire dall’ Ospedale Civile, dove era degente da oltre un mese; 
asserisce di sentirsi bene, di essere giovane, bella, gagliarda; domanda dei 
fazzoletti di seta, dei nastri per ornarsene la persona, indi rifiuta di ulte- 
riormente rispondere alle reiterate domande, protestandosi stanca. Trascorre 
la giornata, ora dimenandosi sul letto, ora cantando, ridendo, fischiando; 
talora si fa seria, scura in viso per ridiventare d'un tratto d'umore ilare. 
Mangia con voracità; é sudicia. 

— 80 Marzo E tutt'ora in preda a sovraeccitamento maniaco, la fisio- 
nomia è accesa, mobile; l'occhio vivo, luccicante; i capelli sono arruffati; il 
contegno è scomposto; la ideazione rapida, sconnessa; la parola fluida; ge- 
sticola vivacemente usando mimica abbondante; canta, ride, grida, sputa or 
qua or là. Ha trascorso la notte insonne. 

— 6 Aprile. È meno agitata degli scorsi giorni, ma l’ideazione è tutt'ora 
rapida e slegata; il tono sentimentale è sempre gaio. L’inferma è disattenta; 
talora la si osserva voltarsi bruscamente verso chi le sta attorno al quale 
affibbia il nome di Antonico e verso cui mostrasi sdegnata. 

— 7 Aprile. Continua lo stato di agitazione ed il disordine ideativo; è 
sempre distratta e non risponde che raramente alle domande e con frasi 
brevi, tronche; è sveglia al contrario l’attenzione passiva, e le impressioni 
sono rapidamente, ma fugacemente segnate; le idee si susseguono rapide, 
slegate, e nell'inferma notasi l'avvicendarsi del riso e del pianto non moti- 
vato da cause esteriori. 

— 12 Aprile. É meno accentuato degli altri giorni lo stato di agitazione; 
l’inferma ha pure qualche fugace periodo di calma durante la quale mo- 


28 
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strasi un po' meno distraibile che per il passato, cosicché possono ottenersi 
delle risposte e fissare la sua attenzione; ben presto peró ammutolisce e dà 
segni di stanchezza e di insofferenza. Il sonno é tuttora irregolare. 

— 20 Aprile. È alquanto calma : i periodi di agitazione sono interrotti 
da periodi di calma, durante la quale l’ inferma risponde a tono, rimane 
inerte a letto, stanca e facilmente irritabile. È tuttora sudicia. 

— 23 Aprile. Di mattina è tranquilla, piuttosto sonnolente; risponde con 
evidente stanchezza, ma con coerenza alle domande; di sera ricompare la 
agitazione, getta via le coperte, fa dei capitomboli sul letto, si sbatte, straccia 
la camicia, le lenzuola; risponde disordinatamente alle domande; dorme 
pochissimo. 

— 30 Aprile. Continua il periodo di agitazione intercalato da fasi di 
calma ; l’ ideazione è tutt'ora rapida e disordinata; il tono sentimentale è 
prevalentemente allegro; manifesta ancora la tendenza a lacerare, ad insu- 
diciarsi; il sonno è per lo più irregolare. Ha dei periodi di tregua durante 
la quale mostrasi abbattuta; ma ciò dura poco e ritorna in scena il bisogno 
di muoversi, l'umore allegro, la tendenza a cantare, a ridere, a zuffolare. 
Il fisico continua a mantenersi in condizioni poco floride, in grande con- 
trasto col senso di euforia che l’inferma estrinseca. 

— 26 Maggio. Stato psichico stazionario; l’ inferma è tutt'ora euforica, 
eccitata, loquace; il sonno va però ripristinandosi; il fisico è meno scaduto. 

— 3 Settembre. Le condizioni mentali sono migliorate; la percezione è 
meno incompletà; sono cessate la logorrea e l’incoerenza; non sono più evi- 
denti i disturbi sensoriali; l’attenzione è più desta e più duratura: la me- 
moria sempre buona; il tono sentimentale è meno sgangheratamente ilare: 
la tendenza a lacerare non è più mamifesta; è ridiventata pulita, il sonno 
sì è ripristinato allo stato normale e le fasi di eccitamento sono brevi e rare. 
Il peso del corpo segna un sensibile aumento. 

— 31 Ottobre. La M. è psichicamente riordinata; l’affettività le si è ri- 
svegliata; si è fatta laboriosa ed è ricomparso per la prima volta il flusso 
mestruale soppresso durante il tempo di suo ricovero nel Manicomio. 


Riepilogando il su esposto risulta che in una giovane donna, im- 
mune da antecedenti psicopatici personali, ma con sufficiente pre- 
disposizione ereditaria, sia diretta dal lato paterno che collaterale 
dal lato materno, alla distanza di qualche settimana da un inter- 
vento operativo sulle palpebre e quando gli effetti immediati del 
trauma eransi dileguati, scoppia all'improvviso una psicosi affettiva 
la quale ha la durata di circa 7 mesi e termina in guarigione. 

Secondo PiLcz gli anestetici e gli antisettici possono essere il 
punto di partenza dell'alienazione mentale, la quale, secondo Mar-° 
GOLIES, puó essere pure la conseguenza di infezione o di auto-in- 
tossicazione per inibizione riflessa d'una funzione eliminatrice o per 
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l'abolizione d'una secrezione interna nei casi di grandi operazioni 
ginecologiche, specialmente di ablazione delle ovaia. Se nonché pella 
M. non puó farsi risalire agli anestetici od agli antisettici l'insor- 
genza della psicopatia, giacché per la operazione di cantoplastia 
cui essa fu assoggettata, l'uso degli antisettici fu limitatissimo al 
pari di quello degli anestetici (qualche pennellazione di cocaina) 
e per la vicinanza del globo oculare la scelta di quelli dovette li- 
mitarsi ai più innocui (soluzione borica). 

D'altra parte, considerato l'atto operativo eseguito sull'inferma e 
l'esito rapidissimo in guarigione, ed avuto riguardo alla natura della 
psicosi sviluppatasi, tale causa deve essere esclusa nella Mene del- 
l'alienazione mentale della M. 
= Nè maggior fondamento può avere nel caso in esame l’ ipotesi 
avanzata da ManaoLrEs, che cioè l'operazione abbia agito produ- 
cendo infezioni od auto-intossicazioni, sia perché nessuna tossi-in- 
fezione ebbe a risentire la M. da quella operazione praticata senza 
ricorrere alla narcosi, ed alla quale non tenne dietro verun eleva- 
mento termico, sia ancora per il quadro morboso che la psicosi ha 
presentato, che certamente nulla ha da vedere con i caratteri cli- 
nici delle psicopatie da intossicazione, sia essa originata da cause 
puramente esterne, o da prodotti tossici formatisi entro l'organismo. 

Altrettanto va detto del lungo bendaggio cui si ricorre special- 
mente nelle operazioni di cataratta, cho altri vogliono sia la causa 
morbigena, sia il punto d'insorgenza della follia, poiché nella M. 
le bende furono rimosse due giorni dopo l'operazione, mentre la 
psicopatia scoppiò tredici giorni più tardi. 

Se adunque nella genesi della psicosi della M. devono essere 
esclusi gli anestetici e le tossinfezioni e l'oscurità dovuta alla lunga 
permanenza del bendaggio e le altre cause suaccennate, nonché la 
natura dell'operazione e la sede degli organi operati, esaminiamo 
quale sia la parte che spetta all'emozione di carattere allegro, alla 
gioia dall'inferma provata per il risultato favorevole ed insperato 
ottenuto dall’ intervento chirurgico. 

È noto come le emozioni forti, le tristi sopratutto, possano pro- 
durre notevoli sconvolgimenti psichici, e non sono rari ì casi di sui- 
cidio in donne, motivato da una deturpazione fisica, l'asportazione 
di una mammella per cancro !). Nella M., al contrario, la viva emo- 


1) Gucci. — Le operazioni chirurgiche come causa di pazzia. — Rivista di fre- 
niatria, 1890, pag. 176. 
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zione di natura piacevole, se poteva condurre ad un disturbo af- 
fettivo della personalità, questo presumibilmente doveva essere d'in- 
dole diametralmente opposta, di natura cioé gaia; ma tale stato 
emotivo, conseguenza del risultato felice ed insperato dell'inter- 
vento chirurgico, ha agito come causa somatica determinante nella 
genesi della psicopatia della M. la quale è da considerarsi come 
vittima della propria costituzione. Se così non fosse l'emozione do- 
vuta alla gioia per l’ esito dell'operazione sarebbesi bentosto tra- 
sformata in un senso di tranquillità per il felice risultato, mentre 
nella M., appunto per la sua predisposizione personale alla psico- 
patia, una causa psichica, che come abbiamo detto in soggetti nor- 
mali avrebbe prodotto effetti che non sogliono varcare i confini 
della gioia fisiologica, è stata sufficiente a romperne l equilibrio 
psichico e ad accelerarne l'insorgenza d’una vera malattia mentale, 
la quale più o meno presto, per un’altra qualsiasi causa banale 
sarebbe indubbiamente scoppiata. 

Alla predisposizione morbosa adunque va attribuita la parte prin- 
cipale nella genesi dell’ alienazione mentale della M., e gli altri 
fattori suaccennati hanno agito quale causa determinante ed acce- 
leratrice dell'insorgenza dell’ alienazione mentale; mentre lo stato 
emotivo , che è il risultato dell’intervento operativo, ha dato nel 
caso in esame l'intonazione gaia alla psicosi affettiva che ne è 
scaturita. 
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98) GrerLica — Ueber die Entwickelung der Neurofibrillen in der Pyra- 
midenbahn des Menschen — Archiv für Psychiatrie u. Nervenkr , 42 Bd., 
1. Hf. pag. 288. 


L'A. ha istituito ricerche sull'epoca in cui appariscono e il modo onde si 
sviluppano le neurofibrille nelle vie piramidali dell’uomo, disponendo di sette 
feti tra i 3 e i 10 mesi. A tale scopo ha trattato col metodo del Bieu- 
SCHOWSKY pezzi tratti dalle circonvoluzioni centrali, dalla capsula interna, dal 
peduncolo , dal ponte, dalla midolla allungata e dalla midolla spinale a 
varie altezze. Feti a tèrmine, in cui il sistema piramidale non era ancora 
mielinizzato , presentavano nel sistema suddetto cilindrassi nudi comple- 
tamente sviluppati in tutto il midollo spinale e nel fusto cerebrale, mentre 
il centro semiovale e le circonvoluzioni centrali erano ancora molto indietro 
con la formazione delle fibrille. Nei dendriti delle cellule piramidali di 
Beerz si scorgono piccole fibrille sparse mentre l'interno delle cellule ne è 
affatto privo. La prima apparizione delle neurofibrille nel sistema pirami- 
dale fu potuto ben studiare in due feti tra il 6° e il 7° mese. Queste com- 
paiono contemporaneamente in tutta la lunghezza della via piramidale nel 
midollo spinale e nel fusto cerebrale, in forma di fibre piccole, tortuose 
disseminate di rigonfiamenti, che in alto e in basso terminano a punta, e 
più spesso anche sono uniti a nastro per mezzo di ponti protoplasmatici. 
A tale epoca le cellule piramidali non hanno ancora fibrille, neppure nei 
dendriti. Tali ricerche conducono l’A. alle conclusioni seguenti a) non si 
può ammettere che i cilindrassi crescano procedendo dalle cellule cortical 
nella via piramidale : 6) la prima formazione delle neurofibrille nella via 
piramidale comincia, intorno al sesto mese. nel midollo spinale e nel fusto 
contemporaneamente : nel cervello, più tardi. A tale epoca le cellule delle 
corna anteriori del midollo spinale come le radici anteriori nel tratto extra 
ed intraspinale mostrano le neurofibrille già completamente formate. L'inizio 
contemporaneo delle neurofibrille nella intera via spinale, i rigonfiamenti no- 
dulari e reticolati delle giovani tibrille, le particolari trasformazioni delle 
cellule embrionali in questo periodo (formazioni catenari) parlano. dice PA., 
in favore di una genesi pluricellulare delle neurofibrille. 

Fragnito 
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99) C. Ciaccio —-Sur la reproduction des cellules nerveuses— Revue Neu- 
rologique, 1906, n. 19. 


In questo articolo lA. conferma la sua convinzione che le cellule nervose 
possano riprodursi. 

Nel cervello del topo ha osservato che tra le cellule nervose già comple- 
tamente sviluppate si trovauo degli elementi costituiti da un grosso nu- 
cleo ovalare circondaio da uno straterel'o di protoplasma basofilo, ele:nenti 
che hanno il significato di neuroblasti indifferenziati Essi anche negli in- 
dividui adulti sì moltiplicano per un processo d’ amitosi, si circondano di 
nuclei più piccoli e mentre il nucleo principale costituirà il nucleo della 
cellula nervosa, i nuclei neoformati ne costituiranno il protoplasma. Così 
nella riproduzione degli elementi nervosi si svolgerebbe lo stesso processo 
descritto da Fkaexito per lo sviluppo embrionale degli elementi stessi. L'A. 
osserva però che i sincizi di FkaeniTo non devono essere così interpretati 
come aggregati di neuroblasti già individualizzati, ma come un neurublasta 
che si divide per amitosi e si circonda degli elementi prodotti dalla sua 
stessa divisione. 


G. Dragotti 


100) B. Warkinaton — On the cells of the spinal ganglia and on the 
relation ship of their histological structure to the axonal distribution — Brain, 


Vol. XXVII. 


Come conclusioni alle sue ricerche l’ A. afferma che la grandezza delle 
cellule nei gangli è una funzione del diametro della fibra nervosa e la dif- 
ferenza nella grandezza degli elementi cromofili ha un significato dinamico. 
Questi clementi rappresentano un materiale che è utilizzato dal protoplasma 
che presiede alla nutrizione della fibra nervosa. Alla regione dei plessi degli 
arti si trovano nei gangli molte cellule grandi che sono gli elementi dai 
quali si originano le fibre per gli apparati senso-muscolari. In generale 
lA. conferma la classificazione delle cellule dei gangli proposta dal Lucano. 

Le grosse cellule chiare e le oscure dànno origine alle fibre che si di- 
stribuiscono alla pelle, ai visceri, ai muscoli. Di esse le più grosse sono 
esclusivamente in rapporto con le fibre dei fusi muscolari. Le grosse fibre 
somatiche e splacniche sì originano dalle cellule chiare; le fibre sottili so- 
matiche e splacniche nascono dalle cellule oscure. 

Le tibre afferenti ai visceri toracici si partono dai primi cinque gangli 
dorsali. Le cellule più piccole nei gangli, del diametro inferiore a 26 p, 
sia che appartengono al tipo oscuro che al chiaro, sono cellule immature e 
non hanno un cilindrasse completamente sviluppato. 

Le cellule grossolanamente granulari sono molto resistenti alla degene- 
razione assonale, potrebbero intendersi forse come cellule di ricambio. 
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Le cellule negli embrioni hanno l'aspetto delle cellule piccole dell'adulto. 
Nel neonato si riscontrano di già i tipi che si osservano nello adulto. 


M. Sciuti 


101) F. Ueororri — Sulle vie piramidali dell'uomo — Rivista Sperimentale 
di Freniatria, Vol. XXXIII, Fas. 3-4, 1906. 


- In questa terza serie di ricerche l'Autore prende in esame due soli punti 
controversi dell'anatomia del sistema piramidale : il fascio piramidale diretto 
e il fascio piramidale omolaterale. 

Gli studi di Marie e GmtLarn conducevano ad ammettere che la sezione 
trasversale del fascio piramidale diretto o anteriore degenerato assumesse 
forma diversa secondo che la degenerazione originasse da lesione cerebrale 
o mesencefalica. In quest’ultimo caso, degenerando, insieme alle fibre pira- 
midali provenienti dalla zona motrice, altre fibre discendenti originantisi dagli 
ammassi cellulari sparsi nel peduncolo, nella regione sottottica ecc. (fibre pa- 
rapiramidali), la zona di degenerazione nel campo del piramidale diretto 
sarebbe più ampia e assumerebbe la forma speciale, « en croissant ». UGOLOTTI, 
d'accordo col DEsERINE, sostiene che la forma semilunare è una disposizione 
normale del fascio piramidale anteriore nella sezione dorsale, e conferma questo 
modo di vedere anche con un reperto fornito dal metodo embriologico. Ecco 
la conclusione testuale : 

I. La degenerazione secondaria del fascio piramidale diretto assume di- 
verse forme a secondo della regione midollare che si esamina. 

Nella regione cervicale ha forma triangolare o rettangolare; nella dorsale 
si estende ad arco verso il cordone laterale lungo la periferia del midollo; 
nella regione lombare generalmente non presenta alcuna forma, perchè detto 
fascio consiste per lo più in poche fibre; ma quando queste sono numerose, 
allora si dispongono in striscia rettangolare a lato del solco mediano anteriore. 

Quindi parmi dimostrato che le differenze della forma di detta degene- 
razione non sono dipendenti, come hanno sostenuto Marw e Gurra, dalla 
sede della lesione primitiva, e più particolarmente, che la disposizione ad 
arco o ‘en croissant non è legata alla sede mesencefalica della lesione causale, 
ma è legata ad una condizione anatomica normale, che è caratteristica della 
regione dorsale del midollo. 

Tutte le varie forme accennate della degenerazione del piramidale diretto 
stanno naturalmente ad indicare la morfologia normale del fascio stesso, 
come lo ha pienamente confermato l'esame embriologico di sopra riferito. 

Quanto al fascio piramidale omolaterale, l’ A., abbandonando l’ opinione 
manifestata in un suo primo lavoro — opinione che si accordava con i ri- 
sultati di precedenti ricerche sperimentali sul cane o sulla scimia (BiancHI e 
D’Asunpo, MarcHi e ALerrI.—ora accoglie la dottrina sostenuta recentemente 


da Manik e GuiLLAIN. 
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Questi autori hanno sostenuto: a) che le turbe del lato sano degli emi- 
plegici mancano nella maggior parte dei casi, e in quelli in cui esistono si 
tratta sempre di vecchi arteriosclerotici, affetti da lesioni cerebrali bilate- 
rali; b) che col metodo Wexisert-Pat non si riesce mai a mettere in evidenza 
la degenerazione del cordone omolaterale, salvo i casi di lesione bilaterale, 
mentre col metodo Marsni le fibre omolaterali si rivelano. se non costante- 
mente, almeno assai di frequente, ma sono in genere poco numerose e pro- 
vengono dalla piramide degenerata, come si può constatare sopra i tagli 
della decussazione; c) che la degenerazione delle fibre omolaterali non spiega 
le turbe osservate sul lato sano degli emiplegici; le quali turbe dipendono 
da lesioni bilaterali emisferiche e protuberanziali. 

Come dicevo, UceoLorri accoglie quasi integralmente questa dottrina. e 
conclude : 

II. In seguito ad una lesione unilaterale dei centri o delle vie motrici 
si ha, come è noto, costantemente o quasi, una degenerazione secondaria 
midollare anche nel piramidal crociato dello stesso lato della lesione emi- 
sferica. 

Questa degenerazione omolaterale è sempre lieve, però è diffusa a tutta 
l’area del piramidale laterale, e normalmente si perde a livello dei primi 
segmenti del midollo lombare. 

Essa, a differenza di quanto avevo affermato nelle mie prime ricerche 
del 1901, dipende dal fatto che alcune tibre si staccano dalla piramide de- 
generata a livello della decussazione, e invece di passare colla grande mag- 
gioranza nel lato opposto, seguono una via diretta e si dispongono nella 
area del piramidale omolaterale. Così ogni piramide bulbare si divide, al 
punto dell’incrocio, in tre fasci: piramidale diretto, piramidale crociato e pi- 
ramidale omolaterale. 

Non si può escludere in modo assoluto che qualcuna passi, per le com- 
messure intermidollari da un piramidale crociato all’altro. 


Fragnito 


Fisiologia e Fisiopatologia 


102) A. Worrr-Eisuwkg — Ueber Komponenten des Tetanustoxin bei An- 
wendung von wasserfreien Salzsäuregas bei der Temperatur der flüssigen 
Luft — Münchener Medizinische Wochenschrift, 1906, N.° 44. 


Trattando la tossina tetanica col metodo di BerekLL, ossia sottoponendola 
all’azione dell'acido cloridrico perfettamente anidro alla temperatura dell’aria 
liquida, la tossina perde la proprietà di produrre la morte degli animali 
da esperimento pur conservando intatta la proprietà tetanizzante. 


uus uA 


Peró si deve ammettere che nella tossina tetanica esistano due sostanze 
distinte, l'una mortifera l'altra tetanizzante e che esse si possano benissimo 
separare. 


G. Dragotti 


103) W. SPiLMEYER — Experimentelle Tabes bei Hunden ('Trypanosomen- 
Tabes) — Münchener Medizinische Wochenschrift, 1906, N.° 48. 


Le analogie cliniche ed anatomo-patologiche tra la malattia del sonno e 
la paralisi progressiva, nonché la parentela tra tripanosoma e spirochete 
spinse l'Á. a ricercare se le alterazioni del sistema nervoso indotte dalla 
inoculazione del tripanosoma avessero nulla di comune con quelle malattie 
sistematiche del sistema nervoso, nella cui etiologia tanta parte ha la sifilide. 

I tentativi d'inoculazione con un ceppo di Trypanosoma Brucei riuscirono 
positivi sul cane, che sugli altri animali ha il vantaggio di resistere a lungo 
alla infezione. 

In tali animali si sviluppò un processo tabetico completamente analogo 
a quello dell’uomo, con degenerazioni esclusivamente limitate alle tibre in- 
tramedullari, alle radici posteriori, alle fibre sensitive medullari , bulbari 
e pontine del trigemino ed alle fibre del nervo ottico. Nessun'altra lesione 
nelle altre parti del sistema nervoso centrale, nessuna nei nervi periferici 
che facesse sospettare un processo polinevritico analogo a quello provocato 
dagli avvelenamenti con alcool, piombo, etc. 

La localizzazione del processo degenerativo ed il fatto che la lesione delle 
fibre é primaria giustificano a sufficienza la ipotesi che la infezione da tri- 
panosoma abbia provocato nel cane un quadro morboso, almeno per que! 
che riguarda il reperto anatomico, simile ad una malattia umana postsifi- 
litica, alla tabe. 


G. Dragotti 


104) Manmksco e Mixxa— Recherches sur la régénérescence de la moelle— 
Nouvelle iconographie de la Salpêtrière, 1906, N.° 5. 


Nelle sezioni sperimentali e nelle compressioni patologiche del midollo 
spinale sì svolge un processo di rigenerazione del'e fibre midollari e delle 
radici posteriori, analogo a quello descritto dal Casat per i nervi periferici: 
accrescimento progressivo delle fibre preesistenti, moltiplicazione per rami- 
ficazione delle fibre di nuova formazione (Maresco e Minra per le fibre 
periferiche avevano descritto un fantastico processo di rigenerazione, ma 
in seguito alla pubblicazione del Casar sul medesimo argomento si sono com- 
pletamente convertiti alle idee di quest'ultimo. N. d. R.). 
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Malgrado questo doppio processo di rigenerazione midollare e radicolare 
il midollo non riprende le sue funzioni, e ciò perchè le fibre neo-formate 
per l'ostacolo opposto dalla cicatrice non giungono a mettersi in connessione 
con gli elementi, cui erano destinati. 
G. Dragotti 


105) Roux et Hkrrz —De l'influence de la section experimentale des racines 
postérieures sur l'état des neurones périphériques — Nouvelle icognographie 
de la Salpétrière, 1906, N.° 4. 


Queste ricerche furono eseguite allo scopo di determinare la influenza che 
può avere sullo stato dei gangli spinali, dei nervi cutanei e del simpatico 
la lesione profonda delle radici posteriori. Esse riuscirono quindi di con- 
trollo sperimentale alla teoria di NAexorTE sulla patogenesi della tabe, teoria 
per la quale la lesione dei nervi cutanei sarebbe determinata dalla lesione 
di origine meningitica del prolungamento centrale del neurone sensitivo. 

In seguito alle loro esperienze gli AA. sono venuti alla conclusione che 
le alterazioni nevritiche e ganglionari determinate dalla sezione sperimen- 
tale delle radici posteriori non sono simili alle lesioni dei nervi periferici 
e dei gangli che si riscontrano nella tabe. Esistono tra i due processi delle 
differenze capitali per quel che riguarda il modo delle lesioni istologiche e 
la natura stessa del processo patogenetico. 

Nell’un caso si tratta di una lesione traumatica, istantanea, caratterizzata 
dalla interruzione totale delle fibre, mentre nella malattia ammettendo la 
teoria del Naakorte si tratterebbe di una endonevrite, ossia di una lesione 
irritativa permanente, a lungo decorso: e però gli effetti non possono es- 
sere uguali. 

In tutti i modi anche assegnando una certa importanza alla lesione radi- 
colare d’origine meningea nella patogenesi della tabe una gran parte deve 
attribuirsi alla tossicità del virus sifilitico. E questo tossico agisce prevalen- 
temente non solo sul protoneurone sensitivo ma anche sopra i neuroni del 
simpatico. 

G. Dragotti 


106) I. Donata — Preuve de l’existence de la choline dans le liquide cépha- 
lo-rachidien a l'aide du microscope polarisant — Revue Neurologique. n.° 
4, 1906. 


Come è noto attualmente dopo i lavori di Morr, HaLLIBURTON, GUMPRECHT 
e DonatH si ammette la presenza di colina nel liquido cerebro-spinale di 
ammalati affetti da malattie nervose organiche a decerso rapido. D’ A. ha 
riscontrato la colina anche negli epilettici. 

Malgrado nessuno più dubiti della presenza di colina nel liquido cefalo- 
rachidiano l'A. ha istituito nuove indagini per confermare le prime ricer- 
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che e darne una prova sicurissima. Egli ha, perció, esaminato servendosi 
del microscopio polarizzante, il liquido cefalo-rachidiano ottenuto per pun- 
tura lombare in ventisette ammalati. 

I risultati ottenuti sono i seguenti: in sette casi di paralisi generale ha 
riscontrato sei volte la presenza di colina ed una sola volta no; in tre casi 
di mielite fu sempre positiva la prova; in sei casi di epilessia idiopatica, 
quattro volte fu positivo l'esame due volte negativo; in uno di istero-epi- 
lessia ed in una di cefalalgia sifilitica fu positivo; negativo fu sempre in 
casi di paralisi spinale spasmodica e di nevrastenia; una sol volta negativo 
in quattro casi di atassia locomotrice ed anche una volta negativo in tre 
casi di meningite tubercolare esaminati. 

Tali risultati concordano con altri che l’A. ha già altra volta riferiti ser- 
vendosi di un più abbondante materiale. 


E. La Pegna 


107) Tizzoni e FasoLi—Saggio di ricerche batteriologiche sulla pellagra— 
Reale Accademia dei Lincei, Anno CCCIII, 1906. 


In questa memoria gli AA. passano innanzi tutto in rassegna le varie 
teorie finora enunciate sulla etiologia e patogenesi della pellagra. 

Di tutte quella che ha maggiori prove e che maggiormente ha resistito 
alla critica è la teoria del LowmRoso, per il quale la pellagra è dovuta ad 
avvelenamento cronico determinato da un tossico esogeno formatosi nel gran- 
turco avariato per opera di germi comuni. La teoria infettiva specifica, che 
ritiene la pellagra un morbo dovuto alla penetrazione nell'organismo di uno 
speciale batterio, e la teoria del pk Giaxa della colibacillosi attendono an- 
cora una più larga conferma. 

Ma la teoria più difettosa è quella tossico-infettiva, per la quale gli stessi 
germi del mais produrrebbero il veleno anche nell’ interno del corpo. 

Nè la pretesa presenza di spore di ifomiceti in seno ai tessuti ed agli 
organi e le interpretazioni che si sono date ad un tal fatto (CrNi), inter- 
pretazioni, che cozzano con le nostre cognizioni sulla natura e sul significato 
biologico delle spore, valgono a dar credito ad una tale teoria. 

Gli AA. sono stati spinti alle presenti ricerche perché finora l'agente causale 
della pellagra fu raramente ricercato nell'organismo umano, e se tali studi 
hanno condotto a risultati sempre poco attendibili gli é perché furono male 
scelti i soggetti da esaminare; le forme croniche di pellagra sono le meno 
adatte per rilevare l’agente patogeno della malattia. 

Perciò le indagini furono rivolte a tre forme diverse di malattia, ossia : 

1.° alle forme acutissime e rapidamente mortali (tifo pellagroso , frenosi 
pellagrosa). 

2.° alle forme subacute terminate ugualmente con la morte (frenosi 
pellagrosa). 
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3.° alle forme croniche. 

Le ricerche batterioscopiche nelle forme gravi di pellagra riuscirono sempre 
positive. 

Del sangue preso dal vivo o dal cadavere, dal cervello, dal liquido cefalo- 
rachidiano, dalla milza, dal fegato, dal pancreas, dai reni di individui af- 
fetti dalla forma rapidamente mortale di pellagra si ottiene lo sviluppo di 
un germe identico per tutti i soggetti esaminati. 

Questo germe per i suoi peculiari caratteri microscopici e culturali sì di- 
stingue nettamente dai microrganismi tinora conosciuti. È un bacillo e pro- 
priamente un streptobacillo, che talora specie nei mezzi di nutrizione liquidi 
e nel sangue, assume la forma rotonda, ovalare o a diplococco di Franke. 
Si colora con i comuni liquidi tintoriali, non resiste al Gram. 

Per ottenerne lo sviluppo nei comuni mezzi di nutrizione basta aggiun- 
gere a questi sangue di uomo o di coniglio. Nei terreni liquidi si ha prima 
un intorbidamento e poi la sedimentazione di un deposito al fondo della 
provetta simile a quello dello streptococco. 

Le colonie su agar sono rotonde, rilevate, grigie, giallognole, a contorno 
netto, con la parte centrale più scura. Non fluidifica la gelatina. 

È patogeno per i topi, per i conigli, per le cavie. Gli organi specie l'in- 
testino ed il cervello tanto dei pellagrosi quanto degli animali inoculati mo- 
strano alle sezioni accumuli di germi, simili a quelli isolati con i mezzi cul- 
turali. 

Nelle forme subacute di pellagra si trova nel sangue, nel liquido cefalo- 
rachidiano e negli organi un microrganismo che per i caratteri microsco- 
pici é identico al precedente e se ne differenzia solo per alcune proprietà 
culturali. Il che si spiega con una modificazione che ha subito il germe in 
seguito alla sofferta attenuazione, come avviene per altri microrganismi 
patogeni. 

Nelle forme croniche di pellagra la ricerca batterioscopica fu del tutto 
negativa. Solo in un caso si osservarono in un globulo bianco germi simili 
a quelli descritti, ed in due altri il sangue raccolto dalla vena mostrò molto 
fugacemente dei rarissimi germi liberi in forma di cocchi, di diplococchi e 
di bacilli. 

Gli AA. ritengono che il germe da essi isolato sia l'agente patogeno della 
pellagra. E spiegano i reperti negativi nelle forme croniche col fatto che 
nei pellagrosi cronici si verificano nel siero di sangue e nei leucociti delle 
modificazioni che non permettono la presenza nel sangue dei germi che in 
primo tempo hanno invaso l'organismo. 

E la pellagra acuta si distinguerebbe da quella cronica per questo che 
nela prima le condizioni umorali organiche permettono la invasione e la 
moltiplicazione del germe specitico ed il suo arrivo fino al sistema nervoso 
centrale, dove troverebbe condizioni più adatte alla sua vita e dove agirebbe 
più direttamente; mentre nella seconda la infezione rimarrebbe localizzata 
all’intestino ed i pochi germi che passano nel sangue verrebbero rapida- 
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mente distrutti dalle resistenze opposte dal siero e dai leucociti, me ntre il 
veleno dal germe elaborato arriverebbe al sistema nervoso henché molto di- 
luito. 

Gli AA. peró non hanno dimostrato ancora nelle forme croniche la pre- 
senza nell’intestino del germe da loro riscontrato nella pellagra acutissima. 
E benchè essi affermino la specificità del germe, pure non si dissimulano 
che le loro osservazioni sono ancora poche e che il loro lavoro deve essere 
più tosto considerato come un indirizzo ed un incitamento ad una serie di 
ricerche che possan più agevolmente essere eseguite là dove più infierisce 
il terribile flagello. ! 
G. Dragotti 


Neuropatologia 


108) P. Marie — Revision de la question de l’aphasie: la troisiéme cir- 
convolution frontale gauche ne joue aucun róle special dans la fonction du 
langage — La Semaine médicale, 1906, p. 241. 


Il Manic. nell infermeria di Bicétre ha potuto studiare circa un cen- 
tinaio di afasici e fare oltre 50 autopsie. Su queste basi egli esamina la 
dottrina attuale dell'afasia la quale, secondo lui, é essenzialmente teorica e 
schematica, a tal punto che è in ogni parte in contraddizione coi fatti. Un 
fatto domina lo studio dell’afasia, ed è il seguente : în ogni afasico esiste 
un disturbo più o meno pronunziato nella comprensione del linguaggio par- 
lato. Per dar le prove di questa diminuzione dell’ intelligenza non basta 
restar qualche momento con gli afasici, nè di vederli agire, ma più spesso 
sottoporli a un vero esame metodico. Così procedendo è facile convincersi 
che la perdita delle pretese immagini uditive verbali, in seguito a lesioni 
del piede della prima circonvoluzione temporale sinistra non è dovuta che 
a una vera decadenza intellettuale, che riguarda la facoltà di comprensione 
non solo del linguaggio, ma anche di altri atti. 

La dottrina, quindi, della sordità verbale e la localizzazione di questa a 
livello del piede della prima circonvoluzione temporale sinistra non può 
essere accettata, con che crolla dalla base la teoria dell’afasia sensoriale 
di Werwicke. In quanto all’afasia di Broca due ordini di fatti mette in luce 
il Marie: 1) che si può parlare, e senza nessun disturbo, allorchè la terza 
circonvoluzione frontale sinistra è distrutta; 2) in buon numero di casi di 
afasia di Broca non esiste alcuna lesione della terza frontale, i quali fatti 
menano naturalmente alla conclusione che la ferza circonvoluzione frontale 
sinistra non ha alcun ufficio speciale nella funzione del linguaggio. L'afasia 
di Bnoca, pel Manig, 205. ? altro che un'afasia complicata con anartria, o, 
se così sì preferisce, secondo i casi, un'anartria complicata con afasia. Ma 


— 446 — 


poiché l'afasia é una, la sua localizzazione deve egualmente essere una, e 
così è realmente. Il solo territorio cerebrale la cui lesione produce l’afasia è 
il territorio detto di WERNICKE (gyrus supramarginalis, plica curva e piedi delle 
due prime temporali), uno di quei territori insomma che FLEcasIe considera 
come un centro del tutto speciale di associazione. È un errore il voler tentare. 
almeno col metodo anatomo-clinico, a dissociare questo territorio in centri 
diversi, di cui gli uni sarebbero preposti all’udizione delle parole (sordità 
verbale), le altre nella lettura (alessia), ecc. ecc. Niente ci autorizza in cli- 
nica a tentare una simile dissociazione : l’afasia di VeRNIcKE è una sindrome 
che si manifesta con tutti i suoi elementi quando esiste una lesione anche 
limitata della zona di WERNIcKE, in uno qualunque dei suoi punti. E ritor- 
nando all’afasia di Broca la lesione che la determina, e che i risultati ana- 
tomo-patologici dimostrano, vien data dalla definizione dianzi datane: è una 
afasia, dunque vi è lesione della zona di WrrxIcKR o delle tibre bianche 
che ne provengono, è un’anartria, dunque vi è lesione nella zona e nella 
vicinanza del nurleo lenticolare. 


P. Galante 


109) I. Scawartz — Aphasie par surdité verbale — L’ Encéphale, n.° 6, 
1906. 


Trattasi di un ammalato trentaquattrenne, morto nell’asilo di Clermont, 
in seguito ad una crisi uremica. 

Indipendentemente da tale lesione egli aveva presentato in vita afasia 
per sordità verbale, e la diagnosi venne confermata al tavolo anatomico. 

I sintomi presentati dall’infermo furono: impossibilità quasi assoluta di 
comprendere il senso delle parole e delle frasi, che venivano pronunziate 
innanzi a lui; parola ridotta come vocabolario;  verbigerazione incoerente, 
parafasia; lettura possibile di frasi scritte o stampate, ma molto deficiente 
comprensione; scrittura sotto dettato impossibile; scrittura spontanea che 
presentava gli stessi disturbi della parola spontanea; stato servile della co- 
pia e difficoltà a comprendere ciò che egli stesso scriveva. 

All’autopsia si riscontrò congestionata la faccia ‘esterna delle circonvoluzioni 
con suffusioni sanguigne sparse. Sul lobo sinistro, all'estremità posteriore 
della prima circonvoluzione temporale, una lieve depressione. 

Col taglio alla FLEcHSIa a destra alcune piccole lacune, specialmente alla 
parte anteriore del talamo ottico ed una grande a due centimetri dall’e- 
stremità posteriore del ventricolo. 

I] cervello sinistro con un 1? taglio tangente al polo anteriore del lobo 
temporale non presentava aleuna lesione. Ad un secondo taglio che passava 
dal mezzo del piede della 3* circonvoluzione frontale, si notava una pic- 
cola lacuna alla parte esterna ed all’unione del terzo medio con il terzo 
inferiore del nucleo lenticolare, un piccolo focolaio emorragico nella 2* eir- 
convoluzione frontale. 
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Nella parte anteriore della 1* circonvoluzione temporale si notava una 
fenditura di tre centimetri cirea, obliqua dall'alto al basso, che raggiun- 
geva quasi in dentro il ventricolo, ed in fuori quasi raggiungeva la cor- 
teccia. 

Un taglio che passando all'estremità superiore della scissura di Rolando 
attraversava trasversalmente la sostanza bianca, faceva notare la stessa fen- 
ditura, della stessa lunghezza. di un mezzo millimetro di larghezza, che co- 
minciava a tre millimetri e mezzo dal ventricolo e si terminava nella so- 
stanza grigia. 

Un quarto taglio ad un centimetro e mezzo circa dal precedente presen- 
tava la stessa fenditura un po’ obliqua dall’alto al basso e da fuori in den- 
tro, un po’ meno lunga di quella precedente ma con la stessa disposizione. 

La sostanza bianca era grigiastra e sembrava dissociata con piccole 
lacune 


Un quinto taglio ad un centimetro dalla scissura calcarina non faceva 
più notare la fenditura. 


E. La Pegna 


110) C. Brevor and J. CoLLigr — A contribution to the study ot the cor- 
tical localisation of vision. A case of quadrantic hemianopia with patho- 
logical examination — Brain, Vol. 27. 


Un uomo di 55 anni presentava come unico segno di lesione cerebrale 
una emianopsia del quadrante superiore dell’ occhio sinistro, la quale era 
apparsa rapidamente e durava immodificata sino al giorno della morte, la 
quale avveniva dopo venti mesi dall’apparizione del sudetto sintomo. 

La cecità era localizzata esattamente al quadrante superiore sinistro, ed 
era dovuta, come risultava dalla autopsia, a trombosi di alcune delle bran- 
che della arteria calcarina posteriore. La lesione cerebrale si limitava alla 
corteccia ledendo per 2 centimetri e mezzo la porzione posteriore della cir- 
convoluzione fusiforme di destra e la circonvoluzione linguale destra dal 
tratto di unione della scissura calcarina alla parieto-occipitale, al polo oc- 
cipitale. Si estendeva ancora alla porzione profonda della scissura calcari- 
na ed ai due terzi posteriori della circonvoluzione inferiore del cuneo. 

La lesione non giungeva sino alle radiazioni ottiche le quali d’altra parte 
facevano osservare molte tibre degenerate. 

Il corpo quadrigemino anteriore di destra appariva rimpicciolito, così 
pure il pulvinar del talamo ed il nervo ottico dello stesso lato. 

Gli AA. conchiudono che l’area della corteccia visiva è caratterizzata dalla 
presenza della stria del GenNARI, e questa struttura non è strettamente li- 
mitata alla corteccia delle labbra ed alla profondità della scissura calcari- 
na ma si estende sopra tutto il cuneo ed il lobo linguale; la linea che con- 
tinua la scissura calcarina separa il campo superiore dallo inferiore. 


M. Sciuti 
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111) W. BronrgREw— Ueber eine eigentümliche Reflexerscheinung bei Plan- 
tarflexion des Fusses und des Zehen in Füllen von affektion des centralen 
motorischen Neurons — Neurologisches Centralblatt, n.° 7, 1906. 


L’A. descrive un particolare fenomeno riflesso, che si produce nella fles- 
sione plantare del piede e dell’alluce in casi di affezione del neurone mo- 
torio centrale. 

Esso si produce nel modo seguente: si prende il piede dell'ammalato e 
gli s'imprime, come anche al police una flessione energica, si produce su- 
bito in tal modo una flessione dorsale del piede e dell'alluce: nei casi piü 
gravi con la flessione plantare forzata si hanno insieme alla flessione dor- 
sale del piede e del pollice, anche movimenti di]flessione nelle articolazioni 
dell'anea e del ginocchio. 

Tale fenomeno per ora é stato constatato dall'A. in casi di affezioni trau- 
matiche del midollo spinale, in casi di sifilide spinale e di mieliti con no- 
tevole esagerazione dei riflessi : più volte è stato osservato anche in ma- 
lattie cerebrali del neurone motorio. i 

E. La Pegna 


112) Domenico Mirto — Sul valore diagnostico del riflesso bulbo-cavernoso 
di Onanorr — Il Pisani, Fasc. I-II, 1906. 


L' Owaworr nel 1890 propose di designare col nome di riflesso bulbo- 
cavernoso o riflesso virile la contrazione brusca dei muscoli ischio e bulbo- 
cavernoso che si provoca negli individui normali mediante l’ eccitazione 
meccanica del ghiande. Per esplorare questo riflesso egli consiglia di porre 
l'indice della mano sinistra sulla regione bulbare dell’ uretra, indietro dello 
scroto, e di stringere fra l indice e il pollice della mano destra il glande, 
facendolo indi scappare bruscamente : si percepirà allora, se il riflesso esi- 
ste, la rapida contrazione dei muscoli ischio e bulbo-cavernoso e special- 
mente di questo ultimo. Si può anche eccitare meccanicamente il glande o 
pungendone leggermente la mucosa ovvero strisciando rapidamente con un 
pezzo di carta sulla sua superficie dorsale. 

L'Owaworr trovò in 62 soggetti sani sempre presente il riflesso virile: 
nei vecchi che avevan perduto la virilità, esso era o abolito o appena per- 
cettibile. 

in due casi di mielite trasversa lombare il riflesso era esagerato: in 32 
casi di tabe dorsale, esisteva, quando gli ammalati avevan conservato la 
funzione genitale; era invece abolito quando non avevano più erezioni com- 
plete. In nove neurastenici esisteva, ma era debole. 

L’ Onanorr conchiude che nei disturbi della funzione genitale la presenza 
di questo riflesso indicherà una origine dinamica e permetterà una prognosi 
benigna, mentre la sua assenza sarà indice di una lesione organica ed im- 
plicherà una prognosi grave. 
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L’ autore nel presente studio si propone di esaminare il comportarsi di 
questo segno nelle varie forme di neurastenia sessuale, cercando di trarne 
un aiuto al giudizio prognostico sulla loro gravezza e guaribilità e per con- 
seguenza adducendo qualche criterio più attendibile nelle questioni medico- 
legali di annullamento di matrimonio. 

Innanzi tutto è necessario rilevare ch’ egli distingue due grandi gruppi 
di neurastenia sessuale: 1° la forma congenita; 2° la forma acquisita. 

La neurastenia sessuale congenita può essere parziale, dovuta cioè ad 
ineccitabilità o ipoeccitabilità od esauribilità funzionale del centro genito- 
spinale per condizioni evolutive anormali, ma spesso si accompagna a defi- 
ciente sviluppo dell'istinto sessuale, epperò non è mai esclusivamente spi- 
nale, ma cerebro-spinale. Questa forma corrisponde alla frigidità, all’ ana- 
frodisia od anestesia genito-spinale degli antichi scrittori. Essa può essere 
completa, se le erezioni non sono valide e durature. La prima forma po- 
trebbe chiamarsi neurastenia sessuale congenita paralitica. La seconda neu- 
rastenia sessuale congenita o neurastenia sessuale congenita paretica. In 
questa categoria entrerebbero le forme cosidette relative, non transitorie, di 
impotenza sessuale che sono in rapporto ad una difettosa evoluzione del 
fattore psichico del sentimento sessuale, per la quale alcuni individui non 
posson compiere il coito se non con la propria moglie e nel solo tetto con- 
iugale etc. e molte altre che confinano con incipienti perversioni sessuali, 

La newrastenia sessuale acquisita può essere parziale, cioè dovuta ad | 
esauribilità funzionale o debolezza del centro genito-spinale per abusi ses- 
suali, per alterazioni periferiche degli apparecchi di conduzione nervosa e 
degli organi genito-urinarii (malattie della prostata, dell’uretra, spermatorrea), 
ovvero si accompagna ad uno stato generale neurastenico. Spesso può di- 
pendere da malattie discrasiche, infettive, tossiche o da traumi fisici e 
psichici. 

A questi due grandi gruppi di neurastenia sessuale l’autore vorrebbe 
aggiungere quella di natura emozionale che può verificarsi in individui ses- 
sualmente validissimi, per vive emozioni, per preoccupazioni o per sensa- 
zioni sgradevoli etc. e che è accidentale e transitoria. Questa forma ordi- 
nariamente vien chiamata psiehica, ma con questo aggettivo converrebbe 
meglio chiamare la neurastenia congenita in cui predomina l'alterazione del 
fattore psichico, riservando a quella transitoria e accidentale lo appellativo 
di emozionale, 

In base alla osservazione di dieci casi l'autore é venuto alle seguent 
conclusioni: 

1.° L’ assenza del riflesso bulbo.cavernoso di OwaAworF é un serno di 
grande valore per la diagnosi di impotenza, sopratutto dipendente da neura- 
stenia sessuale congenita e per una prognosi sfavorevole. 

2° D’ esistenza del riflesso bulbo-cavernoso di OwaNorr non puó fare 
escludere l’ impotenza e sopratutto le forme di impotenza dipendenti da 
neurastenia sessuale acquisita: quando esso è energico e pronto, come nella 
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neurastenia sessuale emozionale, puó permettere un giudizio prognostico 
favorevole. 

3.° La debolezza del riflesso bulbo-cavernoso indica deticienza funzio- 
nale virile, dipendente da neuro-ipostenia sessuale sia congenita che acqui 
sita; tale debolezza puó permettere in alcuni casi di neurastenia acquisita 
una prognosi favorevole, mentre la prognosi é sempre sfavorevole nella 
neuro-ipostenia congenita. 

L'esagerazione del riflesso bulbo-cavernoso è espressione di eretismo ses- 
suale, ma non permette per sè stesso una prognosi decisa, di modo che 
bisogna studiarlo caso per caso per trarne un giudizio prognostico e diagno- 
stico sicuro. 


E. Palini 


113) G. Mirro — Contributo allo studio della neurastenia grave trauma- 
tica in operai sottoposti al lavoro nell'aria compressa — Il Pisani, Gennaio- 


agosto 1906. 


Gli operai manovali dei cassoni ad aria compressa dei bacini di carenaggio, 
presentano talora dei disordini nervosi dalle forme cliniche volgari, guaribili. 
Ma in quelli avanzati in età accade di osservare dei casi molto gravi che 
per la sintomatologia e pel decorso infausto meritano molta attenzione. Le 
cause ordinarie invocate come determinanti il cosidetto colpo di cassone 
cioè l’accidente dovuto alla decompressione (embolia gassosa, teoria conge- 
stizia o vascolare meccanica o del raffreddamento) non bastano a spiegare 
queste sindromi cliniche. Sembra all’autore che esse peraltro possano a buon 
diritto inquadrarsi nelle forme gravi di neuro-psicosi o nevrastenie e psi- 
castenie traumatiche il cui campo di osservazione, come giustamente si 
esprime il MorseLLI, si va oggi allargando in maniera sorprendente, poten- 
dovi trovar posto sia delle forme psichiche purissime, emotive e ansiose, di 
cortissima durata, sia delle forme gravi di concussiune, distruzione e spap- 
polamento della sostanza nervosa. 

In questo ordine di idee è il dottor CGazaL che in una pregevole tesi ha 
tentato di ascrivere alla neurosi traumatica alcune forme di istero-neurastenia 
provocate dal lavoro nell’aria compressa. 

L'autore riporta sei casi di sua osservazione, caratterizzati da disordini 
prevalentemente subbiettivi, cioè da disturbi di sensibilità dell'ambiente in- 
traorganico , da svariatissime parestesie cerebro-spinali, generali o locali, 
da persistente cefalea, da vertigine e consecutivo disorientamento motorio. 
Nella sfera mentale predominano la tinta ipocondriaca che va sino a stati 
angosciosi e al /aedium vitae, l'esauribilità dell'attenzione, l'inerzia, l'abulia, 
spesso mascherata da reazioni emotive esagerate. 

Aggravandosi il decorso, si osservano stati di offuscamento della coscienza, 
ai quali può seguire un decadimento progressivo di tutte le facoltà psichiche 
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fino ad una demenza definitiva più o meno grave. I sintomi nervosi obbiettivi 
o mancano, o son rappresentati da ipoestesia generale. da esagerazione dei 
riflessi tendinei, da torpore dei riflessi cengiuntivale e faringeo, da restrin- 
gimento del campo visivo. Costante è l'anestesia sessuale. 

In tutti i sei casi l’esordio della malattia è improvviso: in tre commozione 
cerebrale, in uno commozione spinale, in due otite grave dell’orecchio medio 
e interno. 

I quadri clinici di neuro-psicosi svoltisi di poi con decorso lento, grave 
e progressivo e dei quali due hanno avuto esito infausto, devono mettersi, 
anche per le prime manifestazioni sintomatologiche, in dipendenza di alte- 
razioni materiali dei centri nervosi v degli involucri meningei, verosimil- 
mente con lesioni circolatorie di una certa entità che hanno condotto a di- 
sturbi nutritivi cronici, difficilmente riparabili, cerebrali e spinali. 

Ciò è da ammettersi anche più per i due casi che si iniziarono cen otite 
intensa e vertigine del MzxrgRk e per quello in cui si ebbero sintomi di inci- 
piente sclerosi laterale amiotrofica. Non é dunque possibile dubitare del 
sostrato anatomico di queste sindromi. 

Come possono ora esse derivare dall'influenza del lavoro nell'aria compressa? 
Poi casi guaribili è accettabile la teoria di Bert degli emboli gassosi; ma per 
quelli gravi debbono concorrere altri fattori. Innanzi tutto l'età Le statistiche 
di SneLL mettono in rilievo che simili infortunii non si verificano per operai 
tra i 15 e i 20 anni, cominciano per quelli tra i 20 e 25 e diventano di 
una frequenza sempre maggiore a mano a mano che l’età è più inoltrata. Ciò 
dimostra che gli organismi giovani tollerano senza conseguenze o quasi, gli 
effetti dell’avvelenamento cronico per ossigeno e per azoto sotto l'alta pres- 
sione, resistono ai disordini circolatorii dovuti all’ embolie gassose che si 
ripetono ad ogni decompressione , si adattano alle congestioni cerebrali e 
spinali che susseguono ad ogni rapido passaggio dall'alta pressione ad una 
pressione più bassa e subiscono senza danno immediato tutte le altre difet- 
tose condizioni di un ambiente costituito dall’aria viziata dei cassoni per 
accesso di acido carbonieo , dall’ umidità, dalle oscillazioni di temperatura. 
Queste medesime condizioni etiologiche agiscono invece come veri shoks ner- 
vost, veri traumatisini sugli operai di età non giovane ed il cui organismo 
è minato dal surmenage fisico e dalla cronica azione di veleni esogeni (alcool) 
e endogeni. La diminuita resistenza organica duvuta all’età e a tutte le cause 
suddette impone in tali casi una prognosi riservatissima. 

L'autore si crede pertanto autorizzato a classiticare questi casi di disturbi 
nervosi dipendenti dal lavoro nell’ aria compressa al vasto gruppo delle 
neurosi traumatiche. E per neurosi traumatica egli non intende una affezione 
nervosa sui generis costante e determinata, ma un complesso di forme ne- 
vro-psicotiche insorgenti in seguito a commozioni e concussioni dello intero 
organismo, o soltanto a shok morale, e che, per la loro fenomenologia sva- 
riata, e con predominio di fatti nevrastenici, isterici e ipocondriaci, possono 
bene ascriversi all'isteria, alla nevrastenia o alla ipocondria traumatica. 
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Termina facendo voto che una provvida disposizione di legge venga a 
tutelare le condizioni degli operai che lavorano nei cassoni ad aria compressa. 
E, poichè è suo convincimento che il fattore etiologico più importante per 
tali infortunii sia l'età inoltrata. come risulta dalle osservazioni cliniche sue 
ed altrui, appoggia la proposta già fatta dal dottor WasskRBkBe di non 
ammettere a tali lavori che operai validi dai 20 ai 45 anni, anzi riduce 
ancora di più questo limite massimo, proponendo che l'ammissione non abbia 
luogo se non dai 20 ai 35 anni, cioé nel periodo della massima validità 
organica. 

E. Patini 


114) G. Branpa — Contributo clinico ed anatomico allo studio del cisticerco 
del cervello umano—JI/ Pisani, fasc. 1-11 1906. 


Ta cisticercosi cerebrale può decorrere senza sintomi e può presentare 
una svariata sintomatologia, dai fatti nervosi più semplici alle alterazioni 
psichiche più gravi, secondo la sede delle cisti, secondo il loro accrescimento. 
secondo la tolleranza individuale alle alterazioni dalle medesime indotte nella 
sostanza cerebrale. 

Si ritiene che l'invasione cisticerchica nell'uomo può avvenire o per di- 
retta ingestione delle uova di taenia solium o per un processo speciale per 
cui tutto il ciclo evolutivo della tenia fino allo stato di cisticerco si compi- 
rebbe nell’uomo. 

Quasi tutti gli organi umani possono essere invasi dal cisticerco , ma il 
rene ed il fegato sol raramente han presentato casi di panicatura, e finora 
non si conosce ancora alcun caso di cisticercosi splenica. 

In prima linea per ordine di frequenza, rispetto a tale invasione, sta il 
cervello eon i suoi involucri. Il KucukwukrmsTER ha osservato che il cisticerco 
si alloga sulla pia madre, sulla superficie degli emisferi cerebrali, nella so- 
stanza bianca del cervello, nel corpo striato e nel talamo ottico, nei ventri- 
coli laterali, nel cervelletto, nella protuberanza, nella midolla allungata. Di 
tutte queste sedi peraltro la più frequente è la sostanza grigia corticale, 
probabilmente per la sua ricchezza vascolare che è una condizione favore- 
vole allo sviluppo del parassita. 

Variabilissimo è il numero dei cisticerchi che possono annidarsi nei varii 
organi e quindi anche nel cervello; talvolta esso è unico ed isolato, tal’altra 
invece se ne son contati (Gran MartkI, GemrLLI) fin duecento per ciascun 
emisfero. Esso può trovarsi inoltre libero, non aderente, come nei ventricoli 
cerebrali laterali, nella fossa occipitale, in vicinanza della apofisi cristagalli etc. 
ovvero fissato in un dato punto della massa encefalica. Quando è libero, può 
passare talvolta financo inosservato e non rivelarsi che al tavolo anatomico. 
La sintomatologia è più grave, quando è unico che quando è multiplo, e 
diventa poi gravissima, declinante rapidamente alla morte, quando il cisti- 
cerco è unico e fissato in qualche punto. 
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La diagnosi in vita non sempre é possibile, data appunto la varietà della 
sintomatologia. 

A sostegno di questo ultimo concetto l’ autore presenta lo studio di un 
caso di cisticercosi cerebrale (le cisti furon trovate nella corteccia cerebrale 
nei due nuclei lenticolari, nella protuberanza anulare, nell’oliva bulbare di 
destra) il quale in vita aveva manifestato sintomi tali da giustificar la dia- 
gnosi di paralisi progressiva in periodo iniziale. È numerosa la serie degli 
errori diagnostici ai quali ha dato luogo l’annidarsi del cisticerco nel cer- 
vello : si sono avute sindromi di epilessia (Lu: e Grannr) di meningite (SanpRI) 
di frenosi epilettica e di malinconia agitata (Martinorti e Trakiui) ed altre 
ancora. Vi si può quindi aggiungere anche la sindrome paralisiforme, riscon- 
trata dall’autore. 

Tutto ciò mena, ripeto, a concludere che la diagnosi esatta è possibile solo 
quando si hanno sicuri indizi della presenza del cisticerco in altri organi. 
Né molta fiducia, sempre secondo l’autore, merita il sintomo del Rasur per 
la diagnosi di cisticercosi cerebralc. Esso consiste nel fatto che, invitando 
il paziente, supposto affetto da tal localizzazione del parassita, a parlare e 
compiendo l’ascoltazione cranica, le vibrazioni della voce si odono rinforzate 
in corrispondenza delle sedi delle cisti. Questo segno non è stato da altri 
osservatori confermato. 


E. Patini 


115) F. BarrzN — The pathology of, infantile paralysis (acute anterior 
poliomyelitis)— Brain, vol. XXVII. 


Dopo avere riassunto brevemente la letteratura, l'A. riporta tre casi di 
poliomielite anteriore acuta dei bambini. Uno di questi dell’età di 14 mesi 
presentava paralisi dei quattro arti, ed all’autopsia nel corno anteriore del 
inidollo si riscontravano i vasi ingorgati od occlusi per trombosi, si vede- 
vano ancora emorragie, essudazioni perivasali, lesioni delle cellule. L'arteria 
mediana anteriore presentava trombosi. Le lesioni erano più gravi nella por- 
zione lombare. 

Il secondo caso, una bambina di 6 mesi, presentava paraplegia degli arti 
inferiori e all'autopsia si riscontrava un rammollamento infiammotorio che 
si estendeva dal dodicesimo segmento dorsale ai segmenti sacrali ed altre 
lesioni simili a quelle descritte nel caso precedente. L'esame batteriologico 
faceva riscontrare diversi cocchi e due bacilli, uno dei quali probabilmente 
un proteo. 

Una bambina di quattro anni morta di tubercolosi, costituisce il soggetto 
del terzo caso. Essa due anni prima aveva presentato poliomielite anteriore 
acuta ed era rimasta paralitica ai due arti di destra. All'autopsia si notava 
nel midollo che il corno anteriore di destra era piü piccolo di quello di si- 
nistra, e che tutta la sostanza bianca antero-laterale di destra si colorava 
meno intensamente di quella dell'altro lato, lo stesso fatto facevano osser- 
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vare le radici; le cellule erano scarse a destra dove ancora si vedevano 
due gruppi di cellule ben conservati. 

L'A. trae le seguenti conclusioni: La poliomielite anteriore acuta é do- 
vuta ad una trombosi primitiva di uno o più rami dell'arteria spinale an- 
teriore che irrora la sostanza grigia del corno anteriore. 

Tale trombosi può essere prodotta da varie forme di infezioni e la ma- 
lattia non è dovuta ad una forma infettiva specifica. 

Le lesioni sono più facili a riscontrarsi nella porzione lombare del mi- 
dollo per il fatto che la distribuzione del sangue in questa parte del midollo 
avviene ad un tratto più distale del cuore. 


M. Sciuti 


Psichiatria 


116) G. Bus —Les troubles oculaires dans la démence précoce — Revue 
Neurologique, n.° 4, 1906. 


L'À., avendo notato che frequentemente si sono constatati disordini ocu- 
lari nelle diverse intossicazioni, auto-intossicazioni od infezioni, ha creduto 
utile ricercare se nella demenza precoce, che i piü considerano dovuta ad 
autointossicazione, esistano egualmente disturbi dell'occhio. 

Egli ha esaminato sistematicamente ottantasette dementi precoci, dal 
punto di vista oculare. 

Ha cosi potuto egli constatare che i dementi precoci presentino disordini 
oculari, che si possono dividere in due grandi categorie. 

Nella prima categoria le diverse manifestazioni oculari sono passeggiere 
e sono numerose. Nella seconda i disturbi sono tenaci, costanti e tali da 
dover figurare nella sintomatologia della demenza precoce. 

Nella prima categoria l'A. fa rientrare la midriasi (constatata 20 volte 
su cento) la disuguaglianza pupillare (19 su 100), la miosi (7 su 100), la 
congestione della papilla (26 su 100), la decolorazione della papilla (17 su 
100), l'abolizione dei due riflessi (5 su 100), la dissociazione contraria al 
sintomo di AkeyLL (10 su 100). 

Nella categoria, invece, dei disturbi costanti l'A. ha trovato come sin- 
toma più importante e specialmente per la sua costanza e frequenza, il se- 
gno di ArsyLL-Roskkrson (13,8 su 100). | 

Inoltre ha riscontrato la midriasi (7 su 100), la dissociazione contraria al 
segno di AreyLL (6 su 100), la disuguaglianza (7 su 100), la miosi (2 su 
100), la decolorazione della papilla (10 su 100), la diminuzione o l’abolizio- 
ne dei riflessi (3 su 100). 
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Di tutti i disturbi oculari che possono presentare i dementi precoci |’ A. 
crede che il segno di ArerLL - RoBERTSON sia il più importante. 

Tutti gli altri sintomi oculari possono essere transitorii, soltanto l’ArevLL, 
essendo sempre duraturo, è quello che deve essere ritenuto molto impor- 


tante. 
E. La Pegna 


117) Sournanore — Contribution a l'étude de la psycose de Korsagorr a 
marche continue — Annales médico-psychologiques, 1907, I. 


L'A. riporta la storia clinica di due casi di psicosi polinevritica , l’ uno 
d’origine infettiva, l’altra d’origine alcoolica. 

Tutti e due gli infermi in un periodo molto lontano dall’inizio della ma- 
lattia manifestarono idee deliranti a contenuto persecutorio molto stabili e 
con tendenza alla sistematizzazione. 

In quanto alla patogenesi di questi delirii poichè essi si manifestano 
quando i sintomi fondamentali della malattia vanno scomparendo, parrebbe 
che essi costituiscono nella psicosi polinevritica un sintomo auionome, legato 
a speciali alterazioni organiche del cervello. 


G. Dragotti 


118) H. Voer — Ueber das Wachstum mikrocephaler Schädel — Neurolo- 
gisches Centralblatt, n.0 7, 1906. 


L’A. ha istituito numerose ricerche intorno all’accrescimento del cranio 
nei microcefali. 

Dall’insieme delle sue indagini si ricavano nozioni di un certo interesse. 

Il cranio può essere considerato diviso in tre parti, le quali nei micro- 
cefali si sviluppano diversamente. 

V’ è una porzione del cranio per cui l’’accrescimento è sottoposto soltanto 
all'influenza" dei fenomeni biologici dell’encéfalo. Tale parte, misurata nei 
microcefali per l'altezza cefalica, cioè fra l'arco bisauricolare e il diametro 
parietale, in tutti i casì si è riscontrata sempre stazionaria. 

Una seconda porzione del cranio nel suo accrescimento è in diretta di- 
pendenza degli organi dei sensi ed è rappresentata dalla larghezza della 
hase del cranio e la distanza delle articolazioni temporo-mascellari. Questa 
porzione va diminuendo con lo sviluppo, senza che si abbia un arresto com- 
pleto (diametro fronto-occipitale, circonferenza cefalica, diametro trasverso 
della testa, distanza dei nervi uditivi). 

La circonferenza orizzontale coincide sia con lo sviluppo dell’encefalo, sia 


con quello degli organi di senso. 
La porzione del cranio che propriamente si accresce nello sviluppo è quella 


del cranio facciale. 
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Questa parte è appunto quella che nei microcəfali poco o nulla si allon- 
- tana per lo sviluppo dai crani normali. 

Le osservazioni dell'A. sono convalidate dai dati numerici delle misura- 
zioni praticate. 


E. La Pegna 


119, W. SpikLMEYER — Ueber eine besondere Form von familiärer amauro- 
tischer Idiotie — Neurologisches centralblatt, n.° 2, 1906. 


L’A. ha studiato una forma particolare di idiozia amaurotica familiare 
in quattro fanciulli appartenenti alla stessa famiglia. 

In tutti quattro i soggetti la malattia cominciò a sei anni con una de- 
menza progressiva ed attacchi epilettici. Insieme alla demenza, che era pres- 
sochè la stessa ìn tutti i quattro ammalati, si constatò un’atrofia retinica pro- 
gressiva, del tipo della retinite pigmentaria oppure di retinite pigmentaria 
senza pigmento. 

Non si ebbe a notare in nessuno dei quattro infermi qualche sintomo pa- 
ralitico, né di paralisi infantile. 

Riguardo all’etiologia l’ A. crede trattarsi con molta probabilità di sifi- 
lide ereditaria, ma non può dirlo assolutamente non avendo trovato alcun 
segno clinico od anatomico dell’infezione ed avendo soltanto il sospetto che 
il padre degl’infermi avesse sofferto sitilide. 

Tre degli ammalati morirono quasi alla stessa età, nei primi anni della 
pubertà, di tubercolosi polmonare. 

L'autopsia di due dei soggetti non fece rilevare alcuna lesione macro- 
scopicamente. Invece istologicamente si riscontró una lesione generalizzata 
delle cellule nervose degli organi centrali, caratterizzata da tumefazione, 
da rigonfiamento del corpo delle cellule, totale o parziale, dovuto al de- 
posito di una sostanza granulosa. Nella corteccia cerebrale le alterazioni 
granulose erano piü accentuate e si presentavano insieme a sclerosi cronica 
delle cellule, a distruzioni di esse, ad incrostazioni del reticolo di Gorei. 
Malgrado l'estensione della lesione, le fibre di proiezione erano integre, e 
le guaine mieliniche insieme ai cilindrassi quasi normali. 

L'A. ritiene che l'atrofia retinica Bia un fatto soltanto concomitante. 





E. La Pegna 
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